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Denne masteroppgåva handlar om å finne eigna behandlingsformer for samanfallande 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. I seinare tid har det vorte føreteke mange studiar på 
koplingar mellom desse lidingane. Til tross for dette er det langt mindre forsking som 
gjenspeglar kausaliteta mellom desse lidingane relatert til å finne eigna behandlingsformer.  
Samstundes søkjer eg å finne svar på korleis ein kan bevare pasienten sin posisjon som 
subjekt i ein gitt behandlingssituasjon. Følgjande problemstilling vert belyst: «Kva 
behandlingsformer kan nyttast ved samanfallande eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, og 
korleis bevare pasienten sin posisjon som subjekt i ein behandlingssituasjon?». Denne 
masteravhandlinga er bygd opp som ei teoretisk oppgåve som baserer seg på å presentere 
fenomena ved hjelp av eksisterande forsking. Forskingsmaterialet som vert nytta i dette 
arbeidet er erverva gjennom bruk av norske og internasjonale databasar samt bruk av 
søkjetermar. På grunn av for lite mangfald i forskingsfunn ved bruk av databasesøk inkluderar 
eg også bruk av forsking eg har funne fram til utan systematiske søk. Dette arbeidet har ei 
hermeneutisk tilnærming og framstår som ei kritisk vurdering av forsking kor eg søkjer å 
balansere forskingsfunn med eige filosofisk syn.  
 
Resultat frå dette arbeidet viser at både eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk er så alvorlege 
lidingar at dei bør sjåast som kroniske. Eit samanfall mellom desse lidingane gir generelt auka 
medisinske og psykopatologiske komplikasjonar, krevjer lengre behandlingstid og har høg 
frekvens av tilbakefall. Vidare kjem det fram at mellom anna familieterapi, interpersonleg 
terapi, sjølvhjelpsgrupper og fleire former for åtferdsterapi kan vere gunstige 
behandlingsformer ved samanfallande eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Resultat frå 
diskusjonen rundt bevaring av pasienten som subjekt i ein behandlingssituasjon viser at å sjå 
ein pasient som eit myndig subjekt i prinsippet inneber å tilkjenne pasienten kompetanse og 
føresetnader for å ta eigne val samt ta ansvar, ha ønskjer og intensjonar, og til sist dømekraft i 
forhold til eigne handlingar. Pasienten sin posisjon som subjekt kan bevarast gjennom å 
sameine objektivering og subjektivering, men la subjektet vere overordna objektet i den 
kliniske profesjonen. I ei slik sameining kor subjektiveringa vert vektlagt, vil ein kunne 
tileigne seg kunnskap om kvar einskild pasient som eit myndig subjekt. Dette føreset innsikt i 
viktigheita av kontekstuelle faktorar i behandlingssamanheng, då all samhandling mellom 
pasient og behandlar skjer i ei kontekst, og kommunikasjon, empati og omsorg er essensielt 
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Bakgrunn for val av tema 
Motivasjonen for val av tema til dette arbeidet er kompleks og samansett. Eg oppdaga 
gjennom engasjementet mitt ved ein institusjon for unge vaksne med psykiske lidingar, at 
samanhengar mellom rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar for nokre kan vere uløyseleg 
samanvevd. Etter å ha registrert denne samanhengen nytta eg høvet til å oppdatere meg om 
eteforstyrringar, samstundes som eg søkte etter meir informasjon og empirisk kunnskap om 
rus. Det var råd å finne informasjon og tileigne seg kunnskap om begge desse spanande tema 
som separate lidingar, men eg fann særskilt lite om desse som samansett problematikk.    
Difor starta eg eit omfattande arbeid for å søkje og finne norsk faglitteratur og forsking som 
omhandla ein slik samansett problematikk.  
Særskilt opptek det meg at det var vanskeleg å finne faglitteratur som dreier seg om kva 
behandlingsmetodar ein kan nytte ved ein sameksistens mellom rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar, og det vil eg gå vidare i djupna på. Sidan eg gjennom min personlege og 
kvardagslege teori oppfattar dette som eit utbreidd problem, overraskar det meg at det 
eksisterar så lite norsk faglitteratur om denne problematikken. Det gjeld då særskilt kva 
behandlingsmetodar som kan vere gunstige i ein slik samanheng kor pasientar både har ei 
eteforstyrring og rusmiddelmisbruk. Eg ønskjer å bruke mogelegheita til å prøve ut 
kvardagsteorien eg har om at dette er eit eksistensielt problem, og såleis versifisere eller 
falsifisere denne teorien til empirisk kunnskap.  
 
Formål med arbeidet  
Formålet med oppgåva er å belyse dette temaet som eg tykkjer får for lite merksemd i Noreg. 
Som tidlegare nemnt opptek det meg særleg at det er så lite tilgjengeleg forsking som handlar 
om behandlingsmetodar for samanfall mellom lidingane. Målsetjinga med dette arbeidet vil 
difor vere å kome fram til behandlingsmetodar som kan nyttast i forhold til samanfallande 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Samstundes har eg ein intensjon om å diskutere korleis 







Framgangsmåten eg har brukt i dette arbeidet er å presentere fenomena ved hjelp av 
eksisterande forsking. Eg inkluderar som tidlegare nemnt også bruk av forsking som eg har 
funne fram til utan bruk av systematiske søk. Arbeidet mitt kan sjåast som ei kritisk vurdering 
av forsking kor eg ønskjer å balansere forskingsfunn med eige filosofisk syn. Eg tenkjer då på 
vektlegggjing av pasienten som subjekt i ein gitt behandlingssituasjon kor pasienten har 
samanfallande eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Eg vonar at ein slik presentasjon av 
fenomena med vekt på eigen filosofisk ståstad vil kunne bidra til at dei som les denne 
avhandlinga vert meir årvaken for at det ofte er samanfall mellom eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk, og kan gjere seg opp nokre tankar om kvifor det er tilfelle. Ein vil også få 
innspel til å reflektere over kva behandlingsmetodar ein kan ta i bruk ved eit samanfall 
mellom desse lidingane, og korleis ein kan bevare pasienten sin posisjon som subjekt i ein gitt 
behandlingssituasjon.  
 
Problemstilling og metode 
Problemstillinga eg vil besvare er følgjande: 
«Kva behandlingsformer kan nyttast ved samanfallande eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk, og korleis bevare pasienten sin posisjon som subjekt i ein 
behandlingssituasjon?» 
 
Problemstillinga mi har vorte valt ut i forhold til mi forforståing av sameksistensen av 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar, tankar rundt eigna behandlingsformer og om 
ivaretaking av pasienten som subjekt i ein behandlingssituasjon. Mitt engasjement i dette 
arbeidet vil kunne nyttiggjerast gjennom ei selektiv drivkraft. Likevel vil denne drivkrafta 
verte ein svakheit dersom eg ikkje er observant nok på at dette arbeidet vil bli tolka 
forskjellig. Gjennom den hermeneutiske sirkel ønskjer eg å bruke erfaringane eg har, og nytte 
engasjementet mitt i diskusjon. Dette for å få rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar frå det 
konkrete til det allmenne. Jamfør den hermeneutiske sirkel må eg vere bevisst på at arbeidet 
med denne avhandlinga vil vere prega av at mi forforståing og refleksjonar vert utvikla etter 
kvart som eg tileignar meg meir kunnskap. Sidan eg har valt å fokusere på ei teoretisk 
oppgåve, kan det vere viktig å ha i minne at det er ein positivistisk framgongsmåte i 






Val av faglitteratur 
Faglitteraturen som er nytta i dette arbeidet er basert på relaterte søk gjennom norske og 
internasjonale databasar og ved bruk av søkjetermar. På grunn av for lite mangfald i 
forskingsfunna vel eg å supplere med annan faglitteratur i tillegg til databasesøk. 
Faglitteraturen som vert nytta i dette arbeidet kan difor ikkje sjåast som erverva reint 
systematisk. Eg kjem til å leggje særleg fokus på britisk og amerikansk forsking i denne 
avhandlinga. Denne forskinga vil også kunne gjenspegle kausaliteten og gi eit godt bilete av 
problematikken i Noreg. Nokre stader i dette arbeidet kor eg peikar på samanhengar mellom 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar skiljar eg ikkje subtypane av eteforstyrringar.         
Dette gjenspeglar forskinga, som heller ikkje skiljar mellom subtypane av eteforstyrringar i 
studia sine. Når eg skal oppsummere utfordringane relatert til faglitteraturen på området er det 
at den er basert på eit stort mangfald av metodar, innfallsvinklar og framgongsmåtar. Eg kjem 
til å dra nytte av både kliniske og epidemiologiske studiar. Sidan dette er eit tema eg har 
diskutert tidlegare i studiesamanheng, kjem eg til å bruke nokon av refleksjonane og resultata 
eg har kome fram til vidare i dette arbeidet.  
 
Struktur og avgrensingar 
Del 1 
Oppgåva er strukturert slik at den er delt inn i tre delar. I den første delen ønskjer eg å 
presentere eteforstyrringane som skal diskuterast i forhold til rusmiddelmisbruk, og gi lesaren 
eit innblikk i det kliniske biletet og dei forskjellige karakteristikkane som lidingane 
presenterar. Deretter gjer eg greie for kva rusmidlar som oftast vert nytta i samanheng med 
desse eteforstyrringane. Vidare blir prevalens for samafall mellom lidingane og den 
vanlegaste rekkjefølgja for utvikling av dei kort presentert, følgt av diskusjon av 
forståingsmodellar for samanfall mellom desse lidingane.  
 
Denne delen av oppgåva kan sjåast som relativt deskriptiv, kor eg har forsøkt å framstille 
forskinga på eit nokså konsist og objektivt vis. Unnataket frå dette er at eg likevel har teke 
meg friheit til å gi eit stort rom for diskusjon rundt forståingsmodellar for samanfall mellom 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Difor vil det kunne framstå visse likheiter mellom 
diskusjonen rundt forståingsmodellane og framgangsmåten eg nyttar for drøfting av 
behandlingsmetodar i del tre av oppgåva. Eg grunnar dette med at eg ser diskusjonen rundt 
forståingsmodellane som naudsynt for å forstå kompleksiteta eit slikt samanfall medfører i 




I andre del av oppgåva diskuterer eg perspektivet på pasienten som subjekt i ein 
behandlingssituasjon. Eg har valt å ha ideen om pasienten som subjekt som eit 
grunnleggjande perspektiv i dette arbeidet. Grunnar dette med at eg er oppteken av at all 
samhandling mellom pasient og behandlar skjer i ei kontekst kor empati, omsorg og 
relasjonen til kvarandre spelar ei stor rolle for tilfriskning. Slik eg ser det kan behandling med 
for stort fokus på kvantifiserbare utfall og fysiske symptom umyndiggjere pasienten, og 
forhindre ein god behandlingsallianse.    
 
Del 3 
I siste del av oppgåva ønskjer eg å vurdere ulike aspekt ved behandling, som til dømes 
diskusjon rundt eigna behandlingsmodellar. Dømer på det kan vere dialektisk åtferdsterapi og 
medikamentell behandling. Oppgåva er strukturert slik at del 1 og del 2 byggjer opp rundt 
besvarelse på problemstilling i del 3.  
 
Avgrensingar 
Eteforstyrringar blir vektlagt som den primære lidinga i denne oppgåva, og 
rusmiddelmisbruket som ei sekundær følgje. Det kan sjølvsagt vere ein svakheit med denne 
oppgåva, då ein ikkje kan utelate at rusmiddelmisbruk i nokre tilfelle også kan vere den 
primære lidinga. Likevel ser eg det som naudsynt å avgrense slik av omsyn til oppgåva sin 
storleik. Innhaldet i behandlingsdelen har også vorte avgrensa slik at eg i større grad tek for 
meg pasienten sitt perspektiv som subjekt framfor behandlarens i ein behandlingssituasjon.   
I diskusjonen om eigna behandlingsformer tek eg i større grad for meg behandlingsmodellane, 
og fokuserer ikkje like mykje på behandlarane sine utfordringar. Eg har også valt å leggje 
mest fokus på studiar av vaksne i denne avhandlinga. Grunnar dette med at det finst ein større 
andel kliniske studiar som omfattar vaksne enn ungdom. Dette kan skuldast at ein for vaksne 
lettare kan sjå den fullt utvikla problemåtferda, som i dette tilfellet er rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar. Dermed vil også fleire vaksne ha behov for behandling og kunne inngå i 








Del 1: Eteforstyrringar, rus, samanfall og 
forståingsmodellar.  
Eteforstyrringar som allmennt problem 
Følgjande del av oppgåva vert nytta til å setje eteforstyrringar i eit historisk perspektiv.  
Eg ser eit slikt kort kapittel som naudsynt i dette arbeidet for å reflektere over den lange 
forhistoria til eteforstyrringar. Fokus på slankheit og utsjånad ut frå eit idealbilete prega av 
samfunnet finn ein til dømes allereie i førkristen tid. Deretter søkjer eg å adressere slanking 
som kulturelt fenomen, for å vise korleis velstandsutviklinga i seinare tid har leia til eit 
kulturelt fenomen kor ekstrem vektleggjing av kropp, slankheit og utsjånad blir uttrykk for 
eigenverd og sosial aksept.  
 
Til sist ser eg på skilnaden mellom eteproblem og ei klinisk eteforstyrring. Ei kort innføring i 
dei sistnemnte omgrepa sjåast som viktig for å verte merksam på den mogelege kausaliteten 
mellom dei, då eteproblem for nokre kan vere forstadiet for utvikling av ei eteforstyrring. 
Samstundes er det oppdaga fleire likheiter mellom eteproblem og eteforstyrring på vesentlege 
område. Til tross for dette er det stor forskjell på alvorligheitsgrada av vanskane eit 
eteproblem og ei klinisk eteforstyrring medfører for den enkelte pasient, noko som også gjer 
ei avklaring av desse omgrepa viktig. Litteratur frå mellom anna Lindsay m.fl., Nøkleby og 
Lauritzen og Skårderud vert nytta for å underbyggje fagleg refleksjon.  
 
Fokusering på det å vere slank har lange tradisjonar (Rosenvinge m.fl. 1991, Håland 2005). 
Så tidleg som i førkristen tid hadde romerane arva grekarane sitt idealbilete med omsyn til 
kvinnene sin utsjånad. Både grekarane og romerane vurderte fedme hjå kvinner som noko 
stygt. Mange kvinner vart difor sett på slankekur for å verte tilstrekkjeleg attraktive, med 
formål om at dei skulle bli gift. Til tross for dette var romerane likevel kjent for sine etegilder, 
kor overeting i periodar gjorde at dei utvikla fleire metodar for å kvitte seg med 
matoverskotet. Dei nytta for eksempel fjør i halsen for å kaste opp, og mange hadde eit eige 





Diagnosenemninga «anorexia nevrosa» vart første gong brukt så tidleg som i 1874 av sir 
William W. Gull, medan «bulimia nevrosa» vart lansert som omgrep i 1979 av Gerald Russel 
(Vedul-Kjelsås og Gøtenstam 2004). Begge tilstandane finn ein imidlertid igjen i litteraturen 
heilt frå antikken. I andre halvdel av førre århundre skjedde det eit gjennombrot for ei meir 
moderne forståing og behandling av anorexia nevrosa (heretter anoreksi) og bulimia nevrosa 
(heretter bulimi), og to av pådrivarane til denne utviklinga var Hilde Bruch og Gerald Russel. 
Bruch var ein av dei første som såg anoreksi som ei utviklingsforstyrring med utgangspunkt i 
samspel mellom det vesle barnet og foreldra, medan Russel sitt nybrotsarbeid leia til 
behandling av og forsking på bulimi som eigen kategori (Skårderud 1994). Oppfatninga av 
eteforstyrringar gjekk frå ei tydeleg fysisk forståing og forklaringsmåte til gradvis å bli knytt 
opp mot psykologisk teori. 
 
Frå 1950 til 1980 var det berre eit fåtal legar som arbeidde med eteforstyrringar, medan det på 
1980-talet vart ei klar auke i interessa for lidingane både blant helsepersonell og befolkninga 
generelt (Vedul-Kjelsås og Gøtenstam 2004). Etter kvart har også andre typar eteforstyrringar 
vorte beskrivne diagnostisk, som til dømes uspesifikke eteforstyrringar og patologisk 
overspising (Nøkleby og Lauritzen 2006). Likevel har behandlingsutvikling og forsking kome 
seinare i gong i Noreg enn i til dømes Sverige og Danmark (Vedul-Kjelsås og Gøtenstam 
2004). 
 
Med tanke på samfunnsutviklinga dei siste tiåra kan ein spørje seg kvifor forskinga og 
behandlingsutviklinga har kome seinare i gong i Noreg. Eg grunnar dette med at det som kan 
sjåast som spesielt for vår tid, er at slanking alvorleg talt har blitt eit massefenomen (Evang 
1990, Håland 2005). Velstandsutviklinga vår har leia oss mot ein meir eller mindre ekstrem 
og svært utbreidd opptekenheit av kropp og utsjånad som uttrykk for sjølvkjensle, sosial 
aksept, sosial status og eigenverd (Horowitz 2009, Evang 1990, Håland 2005). Dette gir 
mange utslag, som for eksempel den kommersielt betinga fokuseringa media har av slanke 
personar. Ei slik eksponering kan leie til at synet på kroppen blir prega av oppfatninga om at 
slankheit aukar sjansen for at ein lukkast både sosialt og akademisk.  
 
 Eit slikt sosiokulturelt press kan også verte forsterka av familie og jamaldringar. Allereie i 
1989 fann Nina Waller i si hovudoppgåve ut at godt over 70 prosent av kvinner i Oslo mellom 
16 og 30 år var misnøgde med kroppen sin, og ville redusere kroppsvekta si (Evang 1990, 
Håland 2005). Difor kan ein reflektere over om kulturen i velstandssamfunnet driv slanking 
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og fokus på utsjånad til at særskilt kvinner vert stilt overfor ein inkongruens, som vil seie ein 
livssituasjon som krevjar for mykje av ein (Horowitz 2009, Håland 2005). Lindsay m.fl. 
(2012) argumenterar med at ein slik inkongruens som følgje av det kulturelle presset om 
utsjånad vil kunne predisponere kvinner til å engasjere seg i forskjellige former for usunn 
åtferd for å overhalde idealet om ein slank kropp. Eit døme på slik åtferd er 
rusmiddelmisbruk. 
 
For å nyansere sistnemnte, undrar eg meg over om kroppsleg utvikling også kan påverke unge 
kvinner si misnøye med eigen kropp. Kvinner og menn har jo i gjennomsnitt nokre biologiske 
ulikheiter i tillegg til funksjonane for forplantning (Nøkleby 2014). Tenkjer då på puberteten 
som fører til at gutane i større grad veks inn i kroppsidealet fordi dei aukar muskelmasse, 
medan dette er annleis for jenter, som får meir fett. I følgje Skårderud er iallfall om lag heile 
90 % av pasientane med eteforstyrringar jenter og kvinner (Skårderud 2007). Rosenvinge og 
Gøtenstam reknar med at det til ei kvar tid vil vere om lag 50 000 norske kvinner i 
aldersgruppa 15-44 år med behandlingstrengjande eteforstyrringar (Rosenvinge og Gøtenstam 
2002). Grunna det høge antalet med jenter og kvinner som har dokumentert 
behandlingstrengjande liding, vert pasientane som har eteforstyrring relatert til i oppgåva 
omtala som ”ho”. Til tross for at så stor del av pasientane er kvinner, kan ein rekne det som 
sannsynleg at det finst mange menn som lid av ei eteforstyrring utan å ha blitt diagnostisert 
(Nøkleby 2014, Skårderud 2007). Det vil med andre ord vere grunnlag for å tru at det finst 
store mørketal, og eteforstyrringar blant menn har no fått auka merksemd. 
 
Eteproblem er langt meir utbreidd enn diagnostiske eteforstyrringar. I følgje undersøkjingar 
Folkehelseintituttet utførte, har om lag 10 prosent av befolkninga eteproblem 
(http://www.fhi.no/artikler/?id=46874 ). For nokre kan eteproblem vere forstadiet til ei 
diagnostisert eteforstyrring, medan det hjå andre kan gå over utan at ein utviklar ei slik liding 
(Skårderud 2000, Håland 2005). Personar med eteproblem kan ha fleire symptom på 
eteforstyrring, men oppfyller ikkje krava til diagnose. Slike symptom kan til dømes vere at ein 
overet og rensar seg, men ikkje like ofte eller i eit slikt avgrensa tidsrom som må til for å fylle 
diagnostiseringskrava til bulimi. Fleire studiar har imidlertid vurdert skilnader mellom 
eteproblem og diagnostiske eteforstyrringar, og funne likheiter på vesentlege områder 
(Nøkleby og Lauritzen 2006). Eg kjem difor til å dra nytte av studiar som vektlegg 




Som nemnt overfor, kan personar med eteproblem ha fleire av symptoma som pasientar med 
kliniske eteforstyrringar har (Nøkleby og Lauritzen 2006). Det kan difor vere vanskeleg å 
skilje mellom ein person som er sjuk eller frisk (Skårderud 2000, Håland 2005). Dette kan 
forklarast med at ein ikkje er anten absolutt sjuk eller frisk. Det er eit kontinuum frå det sunne 
til det alvorleg sjuke. Overgangen mellom eteproblem og ei diagnostisk liding er med andre 
ord glidande, og difor er det viktig å kunne skjelna mellom eteproblem og kliniske 
forstyrringar. Samstundes er det også slik at ein del pasientar med ei diagnostisert 
eteforstyrring kan bevege seg mellom dei ulike diagnosegruppene. Ein pasient kan til dømes 
intitialt ha symptom på anoreksi, bevege seg over til bulimisk åtferd, for deretter å avslutte 
med overspising.  
 
Bruch og Russel var to av pådrivarane for ei meir moderne forståing av anoreksi og bulimi. 
Først på 1980-talet vart interessa for eteforstyrringar for alvor vekkja i Noreg både blant 
helsepersonell og befolkninga generelt. Den høge førekomsta av slanking i dagens samfunn 
kan synast knytta til velferdssamfunnet med skjønnheitsideal om å vere slank og som eit teikn 
på meistring. Prevalensen for eteforstyrringar tilseier at det til ei kvar tid er om lag 50 000 
norske kvinner som har behandlingstrengjande lidingar. Det er ein glidande overgang mellom 
ei klinisk eteforstyrring og eteproblem. Sistnemnte kan ha symptom på eteforstyrring men 
oppfyller ikkje diagnosekrava.  
 
Kliniske eteforstyrringar 
I denne delen av oppgåva ønskjer eg å presentere dei eteforstyrringane som skal drøftast opp 
mot samanfall med rusmiddelmisbruk og behandlingsmodellar, og konsentrerar meg først om 
anoreksi, for deretter å følgje opp med bulimi. Til sist tek eg for meg patologisk overspising. 
Desse eteforstyrringane blir nytta i denne avhandlinga fordi dei har vorte mest forska på i 
forhold til samanfall med rus og behandlingsformer. I dette arbeidet søkjer eg å fokusere på 
dei som allereie har utvikla kliniske eteforstyrringar, og brukar difor omgrepet pasient i denne 
samanheng. Skårderud vert nytta for å definere omgrepet eteforstyrringar. Forsking frå 






Eg tek utgangspunkt i det amerikanske diagnosesystemet DSM (DSM-5) framfor ICD-
systemet (ICD-10) ein brukar i Noreg for å beskrive diagnostiseringskriteriar og 
psykopatologien til dei overnemnte eteforstyrringane. Dette fordi DSM gir eit godt bilete av 
tilstandane, samstundes som mest alle forskingsartiklane eg skal omtale i denne oppgåva 
nyttar seg av det.  
 
Eteforstyrringar er eit vidt omgrep som omfamnar ulike kategoriar, og desse har nokon 
fellestrekk samstundes som noko er spesifikt. Skårderud definerar eteforstyrringar som 
følgjande: «Når tanker og atferd i forhold til mat begynner å begrense livsutfoldelsen og 
forringe livskvaliteten, har man en spiseforstyrrelse» (Skårderud 2000:11). Skårderud foreinar 
med dette dei ulike typane eteforstyrringar, medan det som skiljar er sjølve åtferda samt den 
fysiske utviklinga.  
 
Anorexia nevrosa  
Karakteristikk og diagnostiske kriteriar: 
Anoreksi er ei liding som vert kjenneteikna ved bevisst vekttap som framkallast og 
vedlikehaldast av pasienten (Matusitz og Martin 2013). Lidinga er forbunden med ein 
spesifikk psykopatologi kor frykt for fedme og å leggje på seg synast overvegande og 
påtrengjande. At vegringa for å ete er «nervøs» inneber at det ikkje er tilstrekkjeleg å slutte å 
ete eller med vekttap, pasienten må knyte vegringa til eit ønskje om å vere tynn (Nøkleby 
2010). I følgje Malt m.fl. er prevalensen blant kvinner i alderen 15- 29 år berekna til 0,3 
prosent, og livstidsprevalensen til 1 prosent (Malt m.fl. 2004, Håland 2005).  Det utgjer om 
lag 2700 kvinner, med den største gruppa innanfor alderen 15-19 år. Lidinga førekjem oftast 
hjå tenåringsjenter og unge kvinner, men tenåringsgutar og unge menn kan også verte ramma.  
 
Dei diagnostiske kriteria som gjeld for anoreksi i følgje diagnosesystemet DSM 5 er blant 
anna at pasienten utviklar motstand mot å oppretthalde normal vekt i forhold til alder og høgd, 
noko som resulterar i 15 % vekttap under forventa normalvekt (DSM 5). Pasientar med 
diagnostisert anoreksi har også intens frykt for fedme eller for å leggje på seg, sjølv ved 
undervekt (Huebner m.fl. 2006, Håland 2005). I tillegg til dette slit dei med forstyrra 
oppleving av kroppen sin storleik og form, og nektar for at vekttapet er alvorleg (Malt m.fl. 
2004, Håland 2005). Pasientar med denne lidinga kan også knyte vekt og utsjånad sterkt opp 





Klinisk bilete av anorexia nevrosa/psykopatologi  
Det mest framtreiande symptomet ved anoreksi er pasienten sin overopptekenheit og 
forskjellig aktivitet for å bli tynn (Malt m.fl. 2004, Håland 2005). Denne oppførsla vil overgå 
normal slanking og innehalde teknikkar for å unngå vektauke, som til dømes overdriven 
fysisk aktivitet eller misbruk av avføringsmidlar og appetittreduserande medikament. 
Pasientar med anoreksi er gjerne rigide, perfeksjonistiske og har mange ritual. Dei finn det å 
ha anoreksi som psykologisk meiningsfullt, mellom anna grunna kjensla av struktur, stabilitet, 
forutsigbarheit og tryggleik. Mange opplev også at dei kjenner seg sterkare enn andre.        
Ein grunn til dette kan vere fordi dei klarar å kontrollere behova sine i forhold til mat.  
Nordbø m.fl. (2006) meiner at pasientar med lidinga har låg motivasjon til endring og 
tilfriskning grunna deira positive oppleving av symptoma, samstundes som dei finn rituala og 
setta med åtferd dei har tileigna seg meiningsfulle.  
 
Eit anna moment ved anoreksi er at det som følgje av lidinga føreligg tre typiske psykologiske 
forstyrringar, kor den første er av kroppsoppfatninga (Malt m.fl. 2004, Håland 2005). Den gir 
utslag ved at pasienten ikkje er i stand til å erkjenne avmagringa, og har ei urimeleg 
oppfatning om at delar av kroppen er for stor. Samstundes uttrykkjer pasienten også ein 
markert avsky for sin eigen kropp. Den neste psykologiske forstyrringa utartar seg slik at den 
gir feilsansing av indre fornemmingar, som vil omfatte neglisjering av mellom anna 
svoltkjensle, sinne, trøttheit og lyst. Den siste forstyrringa gir ei gjennomgåande kjensle av 
ineffektivitet, og pasienten kompenserer gjerne dette med iherdigheit. 
 
Anorexia nevrosa- undergrupper 
Anoreksi førekjem i forskjellige undergrupper (Skårderud 2000, Håland 2005). Eg ser det 
som naudsynt å omtale desse undergruppene i og med at det er klare skilnader mellom dei, 
samstundes som at dei vil verte nytta for fagleg diskusjon i dette arbeidet. Den første typen 
anoreksi er namngjeven den restriktive/ikkje bulimiske, og dette er personar som ervervar seg 
og held låg vekt kun ved restriksjon av matinntak. Pasientar med denne typen anoreksi blir 
ofte forbunden med den eine grunnforma for eteforstyrringar som ein kallar for nektarar. Å 
vere ein nektar inneber rett og slett at ein lukkar att munnen, og fornektar at ein et for lite. 
Pasientar med denne typen anoreksi utviklar sjeldan rusvanskar, og årsaka til det kan 
forklarast med at desse pasientane har så sterk grad av kontrollbehov at dei ikkje nyttar dette. 




På den andre sida finn vi den typen anoreksi som blir kalla bulimisk/bingeing type,               
og personane med denne diagnosa vekslar mellom svelting og bulimiske episodar (Malt m.fl. 
2004, Håland 2005). Den største skilnaden mellom den restriktive og bulimiske typen 
anoreksi er at den bulimiske typen har eit høgare vektmaksimum og – minimum, og at åtferda 
er prega av dårleg impulskontroll. Den manglande impulskontrollen kan i følgje Rosenvinge 
m.fl. gi utslag i blant anna rusmiddelmisbruk og nasking (Rosenvinge 1991, Håland 2005). 
 
Risikofaktorar ved anorexia nevrosa 
Noko som er viktig å merkje seg når det gjeld anoreksi, er dei massive konsekvensane og 
følgjene denne lidinga har (Kong 2005). Det sjølvpåførte vekttapet lidinga inneber kan gi 
somatiske komplikasjonar som til dømes infertilitet og beinskjørhet, og mortaliteten er 4-10 
gonger høgare enn blant samanliknbart utval av normalbefolkninga (Rosenvinge og 
Gøtenstam 2002). Mortalitetsrisikoen aukar dersom behandlingsintervensjon ikkje blir 
iverksett i tidleg fase av sjukdomsforløpet (Wallis m.fl. 2013). Til tross for dette er det dei 
færraste pasientar som søkjer behandling på eige initiativ, og sjukdomsforløpet har gjerne hatt 
varigheit på fleire år før behandlingstiltak vert sett i gong (Nordbø m.fl. 2006). Om lag 
halvparten av pasientane til behandling avsluttar også behandlinga før den er fullført.  
 
Bulimia nevrosa 
Karakteristikk og diagnostiske kriteriar: 
Bulimi vart beskriven som ei liding av Russel først i 1979 (Malt m.fl. 2004, Håland 2005). 
Lidinga blir karakterisert av uregelmessig etemønster, overeting i periodar, vedvarande intens 
opptekenheit av kropp, figur og vektregulering. Vektregulering forståast som bruk av blant 
anna avføringsmidlar og sjølvframkalla brekningar (Mehler m.fl. 2011, Håland 2005). I 
motsetnad til anoreksi, kor vekttap ofte blir tydeleg, er dei fleste som lid av bulimi 
normalvektige eller tenderer mot lettare overvekt (Rosenvinge og Gøtenstam 2002, Håland 
2005). Difor kan bulimi vere vanskelegare for omgjevnadane å oppdage enn til dømes 
anoreksi. 
Mange utviklar bulimi i slutten av tenåra eller i byrjinga av tjueåra, og dermed har denne 
lidinga eit seinare sjukdomsutbrot enn anoreksi (Malt m.fl. 2004, Håland 2005). 
Folkehelseinstituttet har estimert med ein insidens for bulimi på 2 prosent 
(http://www.fhi.no/artikler/?id=46874 ).  Det berekna antalet for kvinner med bulimi totalt er 
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difor på vel 18 000, med størst antal i aldersgruppa 20-34 år. Rosenvinge og Gøtenstam 
(2002)  meiner det er det grunn til å antake ein viss reell auka insidens for bulimi, medan 
situasjonen for anoreksi til dømes vert rekna som stabil dei siste åra.  
Dei gjeldande diagnostiseringskriteria for lidinga bulimi er i følgje diagnosesystemet DSM 5  
at pasienten har gjentekne episodar med skjult overspising, som definerast som at ein ikkje 
kjenner det slik at ein har kontroll over etinga (DSM 5). Overspising forklarast også som eting 
innanfor eit avgrensa tidsrom, og at matmengda ein inntar i løpet av denne tida kan oppfattast 
som større enn vanleg (Malt m.fl. 2004, Håland 2005). For å fylle diagnostiseringskrava for 
bulimi må ein også kompensere for det store matinntaket for å unngå vektauke (Mehler m.fl. 
2011, Håland 2005). Dette kan skje gjennom å framkalle brekningar, bruke avføringsmidlar, 
overdriven trening eller streng faste. Sjølvkjensla til personar med denne diagnosa er ofte 
svært knytta til vekt og utsjånad (Nøkleby 2010, Håland 2005). 
Klinisk bilete og psykopatologi 
Det mest framtreiande symptomet ved bulimi er eteanfalla, som gjerne skjer i løyndom (Malt 
m.fl. 2004, Håland 2005). Pasienten opplev desse eteanfalla i form av ein spaningstilstand kor 
det krevjast ei utløysing. Etter eit eteanfall ønskjer gjerne pasienten som tidlegare nemnt å 
kvitte seg med matinntaket, og nyttar då til dømes sjølvframkalla brekningar (Matusitz og 
Martin 2013, Håland 2005). Pasientar med diagnosa bulimi blir grunna dette ofte samanlikna 
med ein reinsar, som er ein variant av dei tre grunnformene for eteforstyrringar (Skårderud 
2000, Håland 2005). Ein reinsar er ein pasient som svært ofte er ein som fastar, eller er ein 
oppkastar. 
 
Bulimia nevrosa- undergrupper 
Til tross for at pasientar med bulimi ofte blir samanlikna med ein reinsar, er det skilnad på 
korleis sjukdomsbiletet utartar seg (Malt m.fl. 2004). Dette grunna at bulimi kjem i to 
undergrupper, og det er fleire skilnader mellom desse. Den mest omtala og kjende forma for 
bulimi er den tidlegare nemnte «reinsande» typen kor pasienten har sjølvframkalla 
brekningar, vanlegvis ved å utløyse brekningsrefleks eller ved inntak av brekkmiddel. 
Formålet med dette er å fjerne matinntaket frå kroppen før det kan fordøyast.                  
Andre framgongsmåtar for å oppnå dette kan vere bruk av avføringsmidlar, diuretika eller 
klystèr. Desse pasientane kan også bruke overdriven trening eller faste, men det vil for dei 
fungere som ei sekundær form for vektregulering. Den «ikkje-reinsande» forma for bulimi 
inneber at ein overdriv trening eller faste som kompensatorisk åtferd etter overspising for å bli 
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kvitt kaloriinntaket, framfor å nytte seg av sjølvframkalla brekningar, brekkmiddel eller 
avføringsmidlar. 
 
Risikofaktorar ved bulimia nevrosa 
Pasientar med bulimi slit ofte med manglande impulskontroll som til dømes overdriven 
spontanitet, og i følgje Califano m.fl. medfører dette ein høgare risiko for utvikling av 
rusproblem (Califano m.fl. 2003, Håland 2005). Forskinga deira på samanhengar mellom 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar viser at pasientar med bulimi har langt større misbruk 
av forskjellige rusmidlar enn dei med restriktiv/ikkje bulimisk anoreksi og samanliknbart 
utval av normalbefolkninga. Dei meiner at årsaka til dette er den manglande impulskontrollen. 
Bulimi kan også gi somatiske følgjer i form av til dømes kaliummangel, noko som kan 
medføre alvorlege komplikasjonar med  hjerte- og kar (Skårderud 2000). Standardisert 
mortalitetsrate for pasientar med bulimi er estimert til å vere sju gonger høgare enn blant 
statistisk samanliknbart utval av normalbefolkninga (Rosenvinge og Gøtenstam 2002). 
 
Patologisk overspising 
Karakteristikk og diagnostiske kriteriar 
Patologisk overspising blir karakterisert av seriøse forstyrringar vedrørande mat, som baserer 
seg på kontrolltap og overspising (McElroy m.fl. 2013). Kontrolltap handlar om pasienten si 
oppleving av manglande evne og muligheit til å avslutte episodar med overspising (Malt m.fl. 
2004). Overspising er å innta meir mat enn det ein reknar for som vanleg innanfor eit 
avgrensa tidsrom. Det medfølgjer ingen vektkompenserande metodar i form av til dømes 
diuretikamisbruk eller faste etter ei episode med overspising (Goldfein m.fl. 2000).    
Pasientar med sjukdomen har ofte låg sjølvkjensle og tek i likheit med anoreksi- og 
bulimipasientar eit overdrivent stort omsyn til eiga vekt og form som grunnlag for å evaluere 
si eigenverd og attraktivitet (Malt m.fl. 2004). Til skilnad frå anoreksi og bulimi har dei fleste 
pasientar med patologisk overspising imidlertid eit langt høgare vektgjennomsnitt. 
 
Først i mai 2013 vart patologisk overspising definert som ei eiga offentleg diagnose i 
diagnosesystemet for eteforstyrringar, og rundt tre prosent av befolkninga i Noreg lid av 
denne sjukdomen (http://www.fhi.no/artikler/?id=46874). Det berekna antalet pasientar med 
patologisk overspising vil då på landsbasis utgjere nesten 28 000, med den største gruppa i 
alderen 20-34 år. Lidinga er med andre ord den mest utbreidde eteforstyrringa i Noreg.            
I likheit med bulimi startar i følgje Malt m.fl. (2004) også sjukdomsforløpet til pasientar med 
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overspising ofte i relativt vaksen alder, gjerne i slutten av tenåra eller i byrjinga av tjue-åra.     
Lidinga bryt ofte ut hjå pasientar etter ei forhistorie med markerte svingningar i vekt med 
påfølgjande vekttap etter alvorleg slanking. Ein faktor som skiljar overspising frå anoreksi og 
bulimi er at kjønnsskilnaden er langt mindre, som vil seie at langt fleire menn er representert 
(http://www.fhi.no/artikler/?id=46874). Overspising kan ramme både normal- og overvektige 
personar, men studia til Wilfley m.fl. (2008) viser ein tydeleg forhøga førekomst blant 
sistnemnte.  
 
Diagnostiseringskriteria for patologisk overspising i følgje DSM 5 er episodar med 
overspising innanfor eit svært komprimert tidsrom utan den tilhøyrande kompenserande 
handlinga som er tilstades ved bulimi og anoreksi bulimisk/bingeing type (DSM 5).             
Eit påfølgjande tydeleg kontrolltap over situasjonen førekjem som resultat av at pasienten 
ikkje er i stand til å stoppe før ho har innteke langt meir mat enn kva andre ville ha ete i same 
situasjon (Malt m.fl. 2004). Ei overspisingsepisode blir også kjenneteikna av at ein kan ete 
raskare enn vanleg, ete når ein ikkje kjenner seg fysisk svolten, eller ete åleine fordi ein er 
ukomfortabel med det store matinntaket. Ofte sluttar ein først når ein er ubehageleg mett.   
Det skal også føreliggje eit markert stress relatert til overspisinga (Wilfley m.fl. 2008). For å 
tilfredsstille kriteria for lidinga skal episodane med overspising vere tilstades gjennomsnittleg 
ein gong per veke med ein varigheit på tre månader (DSM 5). 
 
Klinisk bilete og psykopatologi 
Det som gjer overspising «patologisk» er knytt til sjølve eteåtferda, utløysande psykologiske 
motiv og tap av kontroll (Gøtenstam m.fl. 2004). Skilnaden mellom slike episodar og den 
generelle overspisinga er tapet av kontroll over matinntaket samt at overspisinga synast å 
kunne fungere som eit forsøk på å meistre stress og emosjonelle problem. Til tross for dette 
viser Wilfley m.fl. (2008) til at det føreligg eit markant stressnivå hjå pasientar relatert til 
forsøk på å kontrollere etinga, gjerne knytt opp mot manglande kompensatoriske og 
regulerande metodar og handlingar. Eit anna viktig moment i forhold til psykopatologien til 
overspising er pasientane si kjensle av skuld, skam og vemmelse etter ei episode med 
overspising (DSM 5). Overspising blir rekna som den eteforstyrringa kor pasientane slit med 
mest skam- og skuldkjensle, og ei av årsakene til dette kan vere stigmatiseringa ein blir møtt 





Risikofaktorar ved patologisk overspising 
Patologisk overspising vil i mange tilfelle kunne leie til alvorlege fysiske komplikasjonar som 
til dømes diabetes, hjerte- og nyreproblem og overvekt (Dunn m.fl. 2006). I tillegg til at 
lidinga kan få desse betydelege fysiske konsekvensane blir den også assosiert med psykiatrisk 
komorbiditet, knytt til så vel depresjon, rus og angst som personlegdomsforstyrringar (Grilo 
m.fl. 2009). Standarisert mortalitetsrate for patologisk overspising er henholdsvis fire gonger 
høgare enn blant statistisk samanliknbart utval av normalbefolkninga (Rosenvinge og 
Gøtenstam 2002). 
 
I denne delen av oppgåva har eg presentert anoreksi, bulimi og patologisk overspising sine 
karakteristikkar og kliniske bilete. Pasientar med anoreksi har ei intens frykt for fedme og  
samstundes ei forstyrra oppleving av kroppen sin storleik og form. Bulimi vert karakterisert 
av overspising og vektregulering i form av til dømes faste, brekkmidlar eller overdriven 




Som tidlegare nemnt har eg valt å konsentrere meg om eteforstyrringar som den primære 
lidinga i denne avhandlinga, og rusvanskar som ei sekundær følgje av dette. I denne delen av 
oppgåva ønskjer eg å gjere greie for eit utval av dei rusmidla som oftast blir brukt i 
samanheng med eteforstyrringane anoreksi, bulimi og patologisk overspising (Nøkleby 2014, 
Root m.fl. 2010). Utvalet av rusmidlar vert avgrensa av omsyn til oppgåva sin storleik.    
DSM 5 blir nytta til å framstille og presentere omgrepet rusmiddelmisbruk. Eg brukar 
forsking frå blant anna Nøkleby, Lund m.fl., Fekjær og Malt m.fl. for å presentere utvalet av 
rusmidlar.  
Bruksmønster for rusmidlar og omgrepsavklaringar  
Bruksmønster for rusmidlar dreier seg om hyppigheit, omfang og tida som vert nytta til det 
(Nøkleby 2010). Samstundes kompliserast dette ytterlegare av kulturelle skilnader for korleis 
eit rusmiddel oppfattast i samfunnet, spørsmålet rundt legaliteta til det einskilde rusmiddelet 
og omfanget av negative konsekvensar bruken får for det enkelte individet (Lund m.fl. 2010). 
Det eksisterer med andre ord fleire faktorar som påverkar totalbedømminga, sjølv om dei 
ikkje alltid vil bli tillagt like mykje vekt. Det vil også ofte vere ein gjensidig påverknad og 
interaksjon mellom desse faktorane, slik at å sjå separat på ein einskild faktor ikkje 
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nødvendigvis vil gi meining. Det å bruke eit illegalt rusmiddel gir til dømes ein negativ 
konsekvens i seg sjølv fordi det inneber å begå ei ulovleg handling, samstundes som bruken 
kan medføre negative sosiale konsekvensar.  
Grunna denne kompleksiteta vil eg av omsyn til oppgåva sin storleik difor ikkje skilje mellom 
omgrepa rusvanskar, bruk av rusmidlar og rusmiddelmisbruk. Eg ser innhaldet i overnemnte 
omgrep som mogeleg overdriven bruk av rusmidlar, med potensielt uheldige fysiske og 
psykiske konsekvensar for pasientane. I og med at både forsking og behandling innanfor 
rusfeltet har vektlagt frekvens og mengdeangivelsar som i stor grad beskriv 
rusmiddelmisbruk, vil ein stor del av forskinga eg nyttar likevel leggje sistnemnte til grunn 
(Nøkleby og Lauritzen 2006). Med grunnlag i forskinga brukar eg difor omgrepet 
rusmiddelmisbruk til å dekkje omtale av alle former for rus i denne avhandlinga.  
Rusmiddelmisbruk 
I følgje DSM 5 inneber rusmiddelmisbruk eit bruksmønster som i løpet av dei siste tolv 
månadane har leia til anten manglande oppfylling av rolleforpliktingar som til dømes arbeid 
eller skule, bruk av rus som fører til farlege situasjonar, gjentekne problem med rettsvesenet 
grunna rus, eller fortsatt bruk sjølv om det leier til vanskar i forhold til andre menneske (DSM 
5). Rusmiddelmisbruk kan med andre ord sjåast som tilbakevendande eller meir kontinuerleg 
bruk av rusmidlar som mellom anna kan medføre sosiale og familiære vanskar, og som kan 
leie til auka risiko for rusmiddelavhengigheit.   
Prevalens av rusmiddelmisbruk 
Det finst fleirfaldige studiar knytt opp mot forsking på prevalens av rusmiddelmisbruk i 
Noreg. Det er store skilnader i kva metodikk, bereknings- og framgangsmåtar som vert nytta 
for å illustrere anslaga av rusmiddelbruk, og antatt insidens spriker mykje. I følgje eit norsk 
studie som mellom anna har brukt internasjonale verktøy som CIDI (Composite International 
Diagnostic Interview) gjeldande frå Oslo-området er tala for alkoholavhengigheit og –
misbruk på eitt eller anna tidspunkt i livsløpet og siste år på henholdsvis 22,7 prosent og 10,6 
prosent (Kringlen m.fl. 2001). Vidare viser studiet til Kringlen m.fl. (2001) at prevalensen hjå 
menn er meir enn dobbelt så høg som den er hjå kvinner. For rusmiddeavhengigheit og –
misbruk var førekomst på eitt eller anna tidspunkt i livsløpet eller det seinaste året 





Sentralstimulerande rusmidlar; Amfetamin og kokain 
Sentralstimulerande midlar består av ei rekkje midlar som hovudsakleg verkar gjennom 
sentralnervøs stimulering (Malt m.fl. 2004). Denne stimuleringa påverkar psykiske funksjonar 
som mellom anna leier til auka vakenheit, større sjølvkjensle, nedsett appetitt, rusfølelse med 
heva stemningsleie og kritikklausheit. Ved gjenteken bruk er risikoen for utvikling av 
avhengigheit høg. Dei viktigaste midlane i denne samanheng er amfetamin og kokain.  
Amfetamin er eit kunstig framstilt stoff som verkar slik at pasienten kjenner seg opplagt, 
energisk og vaken (Malt m.fl. 2004). Sjølvkjensla vert styrka, og pasienten kan innbille seg at 
ho er sterk og mektig, bli pratsam, rastlaus og opphissa (Fekjær 2004). Pasientar som 
misbrukar amfetamin får nedsett appetitt grunna at dei i påverka tilstand ikkje er i stand til å 
kjenne svolt eller trøttheit. Stoffet blir vanlegvis ete eller injisert med sprøyte og takast ofte 
periodevis med intensiv bruk av hyppig gjentekne dosar fleire dagar i strekk (Malt m.fl. 
2004). Ytterlegare inntak av amfetamin vil til slutt ikkje gi merkbar effekt, og det vil følgje ei 
fase med utmattelse og behov for søvn. Misbruk av amfetamin kan mellom anna leie til  
vrangførestillingar, følelse av uro og angst (Fekjær 2004).  
Kokain utvinnast av blada på kokaplanta, og har kortare verknadstid enn amfetamin (Malt 
m.fl. 2004). I likheit med amfetamin stimulerer også kokain sentralnervesystemet, og er eit av 
dei sterkast avhengigheits-skapande rusmidla som er kjende i dag. Dei vanlegaste måtane å 
innta kokain på er å snuse det eller ved bruk av sprøyter, men det kan også etast og drikkast. 
Det blir i lita grad utvikla toleranse, slik at auke av dose ikkje er naudsynt for å gi same 
effekt. Verkandene av kokain kan vere ei intens kjensle av vakenheit, auka energi og 
merksemd, samt følelsen av at ein har kontroll og makt. Samstundes kan det auke 
metabolismen, ha appetittdempande verknader og gi evna til neglisjering av svoltkjensle. 
Bruk over tid kan mellom anna leie til alvorleg depresjon og psykotiske symptom.  
Cannabis 
Cannabis kan brukast som nemning på rusmidlar framstilt av hamp-planta (Malt m.fl. 2004). 
Ulike delar av planta kan nyttast, og tørkast til marihuana eller vidareforedlast til det dobbelt 
så sterke stoffet hasj. Cannabis er eit rusmiddel som hovudsakleg kan sjåast som eit 
hallusinogen. Dei vanlegaste måtane å innta cannabis på er å røyke eller ete det.                  
Det avhengigheits-skapande potensialet til cannabis er omstridt, sjølv om toleransen aukar 
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ved gjenteken bruk. Likevel vil hyppig bruk av cannabis over lang tid kunne forårsake 
strukturelle og biokjemiske endringar i hjernen, noko som tyder på at hjernen tilpassar seg 
inntaket. Misbruk av rusmiddelet kan i følgje Califano m.fl. (2003) gi psykiske og 
fysiologiske abstinenssymptom som til dømes depresjon, endra tankemønster, 
vrangførestillingar og auka appetitt. Cannabis sine verknader er inndelt i to komponentar,    
og den første er dempande og opplevast ved velvære, lukke, glede og avslapping (Malt m.fl. 
2004). Den andre påverkar sanseinntrykk og kan endre korleis ein reagerer på musikk, fargar, 
mønster og former, eller den kan gi ei kjensle av kontakt med andre.  
Alkohol 
I følgje Fekjær er ikkje alkohol ei oppfinning, men ei naturleg forureining (Fekjær 2004, 
Håland 2005). Dette fordi all væske med karbohydrat som vert oppbevart under usterile 
forhold, dannar gjærsortar som omskapar karbohydrata til alkohol. 
Alkohol fordelast likt i heile kroppen sin vatnfase og har effekt på alle cellene i kroppen (Malt 
m.fl. 2004, Håland 2005). Alkoholinntak i små mengder vil for mange gi ei kjensle av 
velvære, auka lukke, eiga styrke og ei oppleving av avslapping og ro. Verknadene av alkohol 
er knytt til dei forventningane ein har. Dette vil med andre ord seie at dersom ein forventar å 
få ein særskilt oppførsel når ein drikk alkohol, som at ein til dømes blir aggressiv, vil denne 
åtferda kunne kome automatisk (Fekjær 2004, Håland 2005). Desse forventningane kan verte 
oppfylt fordi kroppen gjennom prinsippa for klassisk betinging gradvis vil kunne lære seg å 
reagere på eit bestemt vis i forhold til alkohol.  
Franko m.fl. si forsking har kome fram til at alkohol er eit av dei rusmidla som blir aller oftast 
nytta i samanheng med pasientar som har eteforstyrringar (Franko m.fl. 2008, Håland 2005). 
Ein grunn til dette kan vere at i motsetnad til dei andre rusmidla som blir diskutert her, er 
alkohol eit legalt rusmiddel. Alkohol blir sterkt knytt opp mat- og restaurantmarknaden, og 
tilgangen på dette vil difor vere større enn med andre rusmidlar, som ein gjerne treng å 
opprette seg kontaktar for å skaffe (Lund m.fl. 2010, Håland 2005). Alkohol er også 
forbunden med eit nytelsemiddel som kan brukast i sosiale samanhengar, og er difor meir 
allment og kulturelt akseptert enn til dømes amfetamin. Auka konsum av alkohol blant 




I denne delen av oppgåva har eg kome fram til at bruksmønster av rusmidlar dreier seg om 
fleire faktorar som omfang, hyppigheit og tida som vert nytta til det. Rusmiddelmisbruk kan 
sjåast som tilbakevendande eller meir kontinuerleg bruk av rusmidlar som mellom anna kan 
medføre sosiale og familiære vanskar. Dei rusmidla som oftast blir brukt i samanheng med 
eteforstyrringar er amfetamin, kokain, cannabis og alkohol. Alkohol er det rusmiddelet som 
har høgast prevalens av misbruk, mellom anna grunna at det er eit legalt rusmiddel som gir 
auka tilgjengelegheit.  
 
Samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk 
I denne delen av oppgåva vil eg kort gjere greie for prevalens av samanfall, og kva som kjem 
først av lidingane. Forsking frå mellom anna Nøkleby, Root m.fl., Gregorowski m.fl. og 
Courbasson m.fl. vert brukt for å underbyggje fagleg refleksjon.  
Prevalens av samanfall 
Samanheng mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk har blitt fokusert på gjennom eit 
stort antal forskingsstudiar dei tre siste tiåra (Nøkleby 2012). Sjølv om majoriteta av desse 
studia har fokusert på bruk av alkohol, har mange beskrive grada av bruk av illegale rusmidlar 
også (Herzog m.fl. 2006). Sett under eitt finn ein gjennom studia høg grad av samanfall 
mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, men prevalensen varierer markert avhengig av 
kva design og metodologi som har vorte nytta (Gregorowski m.fl. 2013). Dei meiner også at 
heterogeniteta av definisjonane av rusmiddelmisbruk også er ei av årsakene til at studia sine 
funn varierer. Det er berre somme studiar som til dømes skiljer mellom bruk, misbruk og 
avhengigheit av rusmidlar.  
Nøkleby føretok i 2012 ein gjennomgong av 13 studiar og stadfesta at dei undersøkte 
pasientane med eteforstyrringar rapporterte ein livstidsprevalens på samanfall med 
rusmiddelmisbruk på mellom 8 og 43 prosent (Nøkleby 2012). Root m.fl. (2010) si forsking 
konkluderer med at om lag 50 prosent av pasientane med eteforstyrringar misbrukar alkohol 
eller andre illegale rusmidlar, samanlikna med 9 prosent av den generelle populasjonen. 
Seinare studiar Gregorowski m.fl. (2013) viser til har ei utbreiing på mellom 17 og 46 
prosent. I følgje Courbasson m.fl. (2012) er livstidsprevalensen blant pasientane med 
eteforstyrringar estimert til å falle mellom 12 og 18 prosent for anoreksi, 30 og 70 prosent for 
bulimi og 8 og 33 prosent for patologisk overspising. 
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Kven får samanfall og kva kjem først; Eteforstyrring eller rusmiddelmisbruk? 
Tradisjonelt sett har pasientane med bulimi hatt sterkast rapportert assosiasjon med 
rusmiddelmisbruk, etterfølgt av dei med patologisk overspising og deretter anoreksi 
bulimisk/bingeing type (Conason m.fl. 2006, Gregorowski m.fl. 2013). I kontrast til 
pasientane med dei overnemnte lidingane, synast rusmiddelmisbruk blant pasientane med 
anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type å ha langt lågare prevalens (Krug m.fl. 2009). 
Årsakane til dette kan som tidlegare nemnt synast å finne i lidinga sin psykopatologi som er 
prega av kontrollbehov og ei intens frykt for fedme (Skårderud 2000).   
I 2010 presenterte Nøkleby ei kunnskapsoppsummering om ungdom, rus og eteproblem 
(Nøkleby 2010). Denne oppsummeringa blei basert på longitudinelle studiar, som følgjer 
undersøkjingsobjekta over tid. Resultata frå denne tyder på at den vanlegaste rekkjefølgja hjå 
ungdom med begge typane problematikk var å utvikle eteproblem først, og rusproblem 
seinare. Det betyr at dersom det eine leier til det andre, er det mest sannsynleg at eteproblem 
leier til rusproblem, og ikkje omvendt. I og med at dette studiet fokuserer på ungdom og ikkje 
på vaksne, omhandlar det ikkje diagnostiske beteikningar på eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk.  
I denne delen av oppgåva har eg kome fram til at prevalensen av samanfall mellom 
eteforstyrringar og rusmiddelbruk er relativt høg, men varierer etter kva design og metode 
studia har nytta. Ein finn sterkast samanfall mellom bulimi og rusmiddelmisbruk, medan 
pasientar med anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type har den lågaste prevalensen. Dersom den 
eine lidinga leier til den andre, har eg kome fram til at det er mest sannsynleg at eteproblem 









Forståingsmodellar for samanfall mellom eteforstyrringar og rusmisbruk 
Følgjande kapittel av oppgåva vert nytta til å sjå nærare på forskjellige forståingsmodellar for 
samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, og drøfte desse. Av omsyn til 
storleiken på oppgåva avgrensast antalet forståingsmodellar som blir diskutert. Eg vel mellom 
anna å utelate modellen basert på eit avhengigheitsperspektiv. Sjølv om eg kan gjere 
interessante funn i forhold til forståingsmodellane, har eg ikkje formål om å finne noko klart 
svar. Dette fordi det i mange tilfelle kan eksistere individuelle skilnader for kvifor ein pasient 
utviklar slik samansett problematikk, og samstundes vil det som regel vere fleire faktorar som 
bidreg til denne utviklinga. Individuelle skilnader for årsakene til ein slik samanheng vil 
gjerne ikkje bli tilstrekkeleg belyst, grunna at forsking ofte er basert på gruppestudiar.   
Dette kapittelet er strukturert slik at eg først drøftar den biologiske forståingsmodellen,        
for deretter å følgje opp med diskusjon rundt den genetiske og familiære modellen.              
Eg avsluttar med å drøfte dei kulturelle og psykologiske forståingsmodellane. Forsking frå 
blant anna Harrop og Marlatt, Kaye og Wisniewski, Courbasson m.fl., Gregorowski m.fl., og 
Nøkleby og Lauritzen vert brukt for å underbyggje fagleg refleksjon. 
Overgangen mellom dei forskjellige forståingsmodellane vil vere flytande. Det vil seie at 
nokon argument like gjerne kunne blitt nytta for å forklare ein annan forståingsmodell.        
Eit døme på dette kan vere pubertal utvikling, som er diskutert under den kulturelle modellen, 
men blir like gjerne brukt for å forklare den biologiske.  
Biologisk forståingsmodell 
Ein biologisk, eller snarare fysiologisk forståingsmodell for samanfall vektleggjer 
hovudsakleg forklaringar som tek utgangspunkt i hjernen sine impulsar og nervebanar.      
Den biologiske forståingsmodellen reiser også betraktningar om dei fysiske aspekta med både 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Diskusjonen rundt den biologiske modellen blir 
avgrensa til å omfatte nevrotransmitterane serotonin og dopamin. 
Dopamin 
Den biologiske forståingsmodellen impliserer forstyrringar i nevrotransmitterane sin 
funksjon, og kan påverke endogene system på tvers av både eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk (Gregorowski m.fl. 2013). Svaret på samanfall mellom rusmiddelmisbruk 
og eteforstyrringar kan med andre ord liggje i hjernen og vere ein bio-kjemisk reaksjon.  
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Desse konsistente funna botnar i at ein trur rusmidlar påverkar og aktiviserer det same 
området i hjernen som knytast opp mot naturleg påskjønning av gledelege aktivitetar, ved til 
dømes å ete (Pearlstein 2002, Gregorowski m.fl. 2013, , Håland 2005). Denne spesielle 
kjemiske handlinga kjem frå den særskilte nevrotransmittaren dopamin, som produserer 
kjensler av glede og beløning.  
Dersom dopaminproduksjonen blir forstyrra av til dømes rusmidlar, vil behovet for å ete eller 
nytte rusmidlar verte forsterka. Harrop og Marlatt dreg dette opp mot at akkurat som visse 
rusmidlar midlartidig aukar dopamin-nivået, kan mat også gi kroppen litt av den tilsvarande 
effekta (Harrop og Marlatt 2010, , Håland 2005). Difor vil ein etterkvart oppleve at kroppen 
sine dopamin-reseptorar blir mindre stimulert når kroppen gjennomgår ei slik tilvenningsfase. 
Overeting og reinsing kan medføre ei umiddelbar dopaminrelatert effekt og beløning, men 
også her vil ein måtte auke inntak av mat etterkvart som kroppen vert tilvent (Krug m.fl. 
2009, Gregorowski m.fl. 2013, Håland 2005). 
Welch og Fairburn (1996) utførte på den andre sida eit forskingsarbeid kor dei fokuserte på 
impulsivitet og komorbiditet blant bulimipasientar. Utgangspunkt for studiet deira var teorien 
om at mellom anna eit forstyrra dopaminnivå hjå bulimipasientar kunne forårsake misbruk av 
alkohol og andre rusmidlar. Resultata av denne forskinga talar imot den biologiske 
forståingsmodellen. Welch og Fairburn kom fram til at alkoholmisbruk og anna 
rusmiddelmisbruk ikkje stammar frå eit forstyrra dopamin-nivå, og at framtidig forsking 
heller burde fokusere på verknadene av dei forskjellige rusmidla for å finne ytterlegare svar 
på samanfall mellom lidingane.  
Serotonin 
Serotonin (5- HT) er ein annan nevrotransmittar som kan sjåast som relevant for å forklare ein 
mogeleg samanheng mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Pearlstein 2002, Håland 
2005). Serotonin medverkar til å regulere både appetitten og humøret vårt. Ei forstyrring av 5- 
HT aktivitet har blitt forska på som ein potensiell årsak til mangfaldige lidingar, og mellom 
anna Kaye og Wisniewski ser det som eit mogeleg svar på manglande impulskontroll og 
aggressiv oppførsel (Kaye og Wisniewski 2002, Håland 2005). Denne forstyrringa kan 
forklarast slik at dersom ein pasient har redusert serotonin-nivå, vil ho i større grad ha 
manglande impulskontroll og vere meir disponert for rusmiddelmisbruk. Difor blir dette 
gjerne brukt som ei forklaring på kvifor pasientar med bulimi og anoreksi bulimisk/bingeing 
type er meir utsett for rusmiddelmisbruk. På den andre sida vil ein ved for høgt 5- HT nivå 
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sannsynlegvis verte karakterisert av rigiditet og behov for kontroll, som Kaye og Wisniewski 
meiner beskriv restriktiv/ikkje bulimisk type anoreksi. 
Harrop og Marlatt ser også forstyrringar i dopamin- og serotoninnivå som eit framtreiande 
aspekt ved utvikling av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Harrop og Marlatt 2010).     
Dei føreslår at utviklinga av kvar enkelt liding kan forklarast ut i frå desse fysiske 
abnormitetane, og at bakenforliggjane årsaker for samanfall mellom lidingane er dei felles 
biologiske faktorane. Likevel er Harrop og Marlatt sitt fokus for den biologiske modellen i 
like stor grad retta mot viktigheita av fysiske symptom, og dei grunnar teorien med dei 
symptomatiske fellestrekka lidingane har. Rusmiddelmisbruk over lengre tid og eteforstyrra 
åtferd vil med andre ord kunne produsere liknande fysiske symptom. Begge lidingane inneber 
ofte følgjande åtferd som til dømes vekttap, angst, auka eller nedsett appetitt, trøttheit, kvalme 
og rastlausheit. Både rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar har ei intrikat forbinding med det 
kroppslege, og begge lidingane manipulerar kroppen sin tilstand og funksjon anten ved 
næring eller rusmidlar.   
Matdeprivasjon 
Teorien til Harrop og Marlatt (2010) om felles fysisk symptomatikk kan slik eg ser det sjåast 
opp mot koplingar som har vist seg mellom matdeprivasjon og den auka biologiske forsterka 
effekten av rusmidlar. Tenkjer då særskilt på kva verknaden av svoltkjensle gjennom 
matdeprivasjon kan medføre. Viser til Wolfe og Maisto (2000) som ser den kausale 
assosiasjonen mellom matdeprivasjon og rusmiddelmisbruk som ein læringsprosess.      
Denne prosessen inneber at ein legg meir verdi til dei tilleggsforsterkarane som er 
tilgjengelege, i dette tilfellet rusmidlar, når den primære forsterkaren i form av mat blir 
eliminert. Konsekvensane av dette kan mogelegvis leie til utvikling av rusmiddelmisbruk 
blant pasientar med eteforstyrringar.   
Eit studie av Carroll m.fl. (1979) som involverte rotter med fri tilgang til rusmidlar, 
demonstrerte korleis rottene auka inntaket av rusmidlar i eit forlengja fråvær av mat.              
Til tross for dette er det lite vitskapleg grunnlag som støttar slike studiar basert på menneske. 
Forsking utført av Bulik og Brinded mislukkast i å replikere resultatet av studiet på rotter hjå 
pasientar med bulimi (Bulik og Brinded 1993). Dei fann ikkje ei auke av konsumeringa av 
alkohol verken hjå pasientane med bulimi eller hjå kontrollgruppa i studiet sjølv etter 19 timar 
med matdeprivasjon.  
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Til tross for at det føreliggjer lite evidens for å kunne overføre studia om matdeprivasjon til 
menneske, tenkjer eg at dei likevel kan vere nyttige i samanheng med forståing av samanfall 
mellom rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Eg grunnar dette med at eg ser for meg at 
matdeprivasjon kan forsterke dei biologiske effektane av trening og rusmidlar. Det eg meinar 
er at ein underernært og svolten kropp vil bli meir uforutsigbar når det gjeld å prosessere 
rusmidlar i form av at det gjerne gir sterkare verknad. Trening utan naudsynt næring til 
kroppen vil også kunne gi ekstra vektreduksjon ved mellom anna å tære på muskulatur og 
fettlager. Med tanke på alle dei fysiske kompenserande handlingane til pasientar med begge 
lidingane, som til dømes bruk av avføringsmidlar og sjølvframkalla brekningar, er det heller 
ikkje urimeleg å anta at kroppsleg svoltkjensle kan leie til forskjellige reaksjonar på rusmidlar 
samanlikna med pasientar utan. Dersom ein ser matdeprivasjon opp mot svolt- og 
overspisingsmønsteret som bulimi og anoreksi bulimisk/bingeing type er prega av, vil ein 
kunne finne liknande åtferd. Det er difor mogeleg at pasientar med bulimi og anoreksi 
bulimisk/bingeing type kan vere ekstra utsett for rusmiddelmisbruk grunna overnemnte del av 
psykopatologien til lidingane.  
Ein slik forståingsmodell som den biologiske er nevrologisk, og ligg utanfor mitt felt.   
Likevel gjer eg meg opp nokre tankar rundt ei slik forståing av eit mogeleg samanfall mellom 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Dopamin og serotonin er dei nevrotransmitterane som 
blei oppdaga først, og har vorte mykje forska på for å finne ei eventuell forklaring på fleire 
psykiske lidingar, mellom anna depresjon og schizofreni (Håland 2005). Ved desse psykiske 
lidingane er det blitt påvist forandringar i reseptorar og transmitterar, men dei har ikkje vore 
spesifikke for lidingane. Slike observasjonar kan tyde på at dei påviste endringane i 
transmitterar og reseptor-funksjon snarare vil vere noko sekundært framfor det primære som 
gir utslag til rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Dette kan sjåast slik at samstundes som 
det hender noko i sinnet, det mentale, vil det også skje noko i hjernen. Eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk skapar såleis endring i serotonin- og dopaminnivå, men det vil heller kunne 
vere ein verknad i staden for årsak. Eit døme på dette er at restriksjon av matinntak kan 
indusere ei endring i dopamin-overføring, som gjerne leier til sensitivitet for mellom anna 
spanings- og miljømessige stimuli. Såleis kan ein slik ubalanse redusere mogelegheita for å 
gjenopprette normalt dopaminnivå.  
Eg ser det som naudsynt å erkjenne og vere oppmerksam på kva innflytelse dei fysiologiske 
endringane og symptoma har på humør og kognisjon hjå pasientar med samanfallande 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Hypotesa om matdeprivasjon kan støtte oppgåva si 
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vinkling med eteforstyrring som den primære lidinga, at den med andre ord utviklast før 
rusmiddelmisbruket. Likevel kan ikkje matdeprivasjon nyttast til å forklare kvifor det er 
skilnad på grad av misbruk av rusmidlar blant dei forskjellige subtypane av eteforstyrringar. 
Eit døme på dette er at rusmiddelmisbruk er meir utbreidd blant pasientar med patologisk 
overspising enn blant pasientar med anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type.  
Genetisk og familiær forståingsmodell 
Den genetiske og familiære forståingsmodellen ser på genetiske linkar som omfattar genetisk 
arv, samt familiære risikofaktorar for samanfall mellom rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar.  
Genetisk forståingsmodell 
Arvelegheita til alkoholmisbruk er godt dokumentert i faglitteraturen, men framleis er det 
mykje uklart i denne forskinga (Kendler m.fl. 2000, Kendler m.fl. 1994). I følgje Courbasson 
m.fl. (2010) er det ei auka mengde med forsking som også støttar ein sterk genetisk basis for 
eteforstyrringar. Courbasson m.fl. meinar også at fleirfaldige forskarar har føreslått 
sannsynlegheita for arvelege faktorar som forklaring på samanfall mellom eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk. Studiar har forska på korrelasjon mellom foreldra sine symptom på 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, og døtrene sine symptom på eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk (Harrop og Marlatt 2010). Til tross for at mødrene sine eteforstyrringar blei 
assosiert med utvikling av eteproblem, vart ikkje mødrene sine eteforstyrringar assosiert med 
døtrene sine symptom på rusmiddelmisbruk.  
Tilsvarande blei foreldre med rusmiddelmisbruk assosiert med utvikling av symptom på 
rusmiddelmisbruk, men ikkje med utvikling av symptom på eteforstyrringar (Harrop og 
Marlatt 2010). Denne forskinga tilseier at det er genetiske linkar for både symptom på 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar, men dei er ikkje gjeldande om ein forsøker å kryss-
overføre dei. Det er separate genetiske faktorar som synast å vere aktive innan kvar einskild 
liding. Dette underbyggjer at framfor å sjå eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk som 
forskjellige manifestasjonar av same liding, er dei to distinkte lidingar som deler fleire 
symptom.  
Til tross for dette fann Bushnell i eit studie vedkommande føretok i 1996 grunnlag for at det 
kan vere ein genetisk forklaring på dei mange tilfella av rusmiddelmisbruk blant pasientar 
med eteforstyrringar (Bushnell 1996, Håland 2005). Dette blei oppdaga i ei undersøkjing om 
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forholda mellom eteforstyrringar, impulsivitet, affektive lidingar og rusmiddelmisbruk. Det 
vart grunna med at forskinga som blei utført på familiær sårbarheit for alkoholmisbruk blant 
bulimipasientar ga eit signifikant utslag blant mannlege førstegenerasjons- slektningar.        
Eg har reflektert over denne forståinga av samanfall mellom lidingane, og stiller meg kritisk 
til at dette kan vere tilfelle, då det er berre hjå førstegenerasjons-slektningar ein har funne 
samanheng.  
I følgje Kaye og Wisniewski har samanhengen også berre blitt oppdaga i familiar kor 
mødrene hadde alkohol- eller andre rusvanskar (Kaye og Wisniewski 2002, Håland 2005). Eit 
anna viktig moment i forhold til ei slik undersøkjing er at den ikkje har nytta tvillingstudiar, 
som er det einaste gjeldane studiet i ein slik samanheng. Sidan einegga tvillingar er dei einaste 
med identisk genetikk, er det berre desse som kan avsløre genetisk arv. Difor kan ein gjere 
vurderingar om at det like gjerne er familiær som genetisk arv som predisponerer ein for 
eteforstyrringar eller rusmiddelmisbruk, men at det kan vere vanskeleg å skilje genetiske og 
familiære tendensar. Det vil også alltid eksistere ein viss genetisk variasjon som kan gi utslag 
i slike undersøkjingar, og det kan ha betydning i forhold til evaluering av resultata.  
Sinha m.fl. føretok eit studie i 1996 som gjorde greie for etepatologien blant kvinner med 
alkoholmisbruk og angst (Sinha m.fl. 1996, Håland 2005). Sinha m.fl. fremja i dette arbeidet 
teorien om ein type personlegdom som er prega av avhengigheit, og ville gjere ein person i 
større grad avhengig av substansar i form av mat og rusmidlar. Såleis kan den genetiske 
samanhengen som Bushnell fann, i realiteta vere stadfesting av ein genetisk link av denne 
avhengigheits- personlegdomen. Denne teorien vil kunne gi støtte for eit større 
rusmiddelmisbruk innan ein familie, og også den sterke assosiasjonen mellom 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. 
Den genetiske teorien vil slik eg ser det likevel ikkje kunne forklare det tilfellet at 
rusmiddelmisbruk er meir utbreidd blant pasientar med patologisk overspising, bulimi og 
anoreksi bulimisk/bingeing type enn anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type (Håland 2005). 
Dersom genetikk disponerer for rusmiddelmisbruk, burde det vere like mykje utbreidd blant 
anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type også. Ein kan difor undre seg over om andre plausible 
forklaringar for dette kan liggje i at det finst ulik genetikk mellom ulike grupper av 
eteforstyrringar. Ei slik forklaring vil såleis kunne gi rom for at rusmiddelmisbruk er meir 
utbreidd blant nokre eteforstyrringar framfor andre, og generere teorien for genetikk vidare. 
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I eit forsøk på å forstå grada av assosierbar genetisk natur mellom rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar, føretok Jonas og Gold (1988) eit studie som oppdaga forhøga livstids risiko 
for dødelegheit av rusmiddelmisbruk blant slektningar av kvinnelege pasientar med 
eteforstyrringar. Likevel fann Kendler m.fl. ut at den genetiske rolla for alkoholisme var 
urelatert til genetiske faktorar knytt opp mot eteforstyrringar (Kendler m.fl. 1995).       
Dermed hevdar Wolfe og Maisto (2000) at til tross for den prediktive verdien av familiær 
bruk av rusmidlar i utviklinga av rusmiddelmisbruk, særskilt når det gjeld alkohol,                
er effektane knytt opp mot utvikling av eteforstyrringar framleis usikker.  
Slane m.fl. si forsking viser imidlertid signifikant korrelasjon i genetiske faktorar mellom 
bulimisk åtferd, særskilt kompensatorisk med etterfølgjande overspising, og samanfall med 
alkoholmisbruk (Slane m.fl. 2012). Eit slikt funn kan gi grunnlag for arvelege eller genetiske 
koplingar mellom desse to lidingane. Sjølv tenkjer eg at det er utilstrekkjeleg evidens for å sjå 
samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk ut frå ei genetisk predisponering 
åleine. Eg grunnar dette med stor variasjon i vitskaplege funn, samstundes som eg tenkjer at 
ei genetisk predisponering åleine vil vere ei forenkla forklaring på eit samanfall mellom to 
lidingar som har fleire ulikheiter både i karakteristikk og psykopatologi. Eg undrar meg difor 
over om andre forståingsmodellar som for eksempel den psykologiske og den kulturelle like 
gjerne kan vere medverkande årsak til ei predisponering for samanfall mellom 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar, som ein genetisk link mellom lidingane.  
Familiær forståingsmodell 
Califano m.fl. meiner at ei familiehistorie med anten eteforstyrringar eller rusmiddelmisbruk 
vil kunne forhøge risikoen for utviklinga av desse lidingane (Califano m.fl. 2003, Håland 
2005). Park m.fl. støttar denne teorien gjennom studiet dei utførte i 2003 kor dei forska på kva 
grad mødre si eteforstyrring påverka barna (Park m.fl. 2003, Håland 2005). Det resulterte i 
funn om at lidinga til mødrene influerer barna gjennom sin ete- psykopatologi. Eit døme på 
korleis denne psykopatologien kan påverke barna er dersom mødrene held tilbake mat slik at 
barna får for lite. Formålet med dette er at barna skal unngå å bli overvektige. Dette kan også 
påverke stemninga rundt måltida, som Park m.fl. ofte synes er anstrengte, og kan influere 
barna sitt forhold til mat.  
Psykopatologiane til lidingane kan i følgje Park m.fl. også gi utslag i forstyrra 
foreldrefunksjon (Park m.fl. 2003, Håland 2005). Eit eksempel på dette er at mødrene sin 
overopptekenheit av mat og kropp går utover merksemda til barna. Eg kan ikkje anna enn å 
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tenkje på om forstyrra foreldrefunksjon indirekte seier noko om relasjonen og 
kommunikasjonen mellom mødrene og barna i familiar som er prega av eteforstyrringar hjå 
mødrene. God kommunikasjon og eit sterkt tillitsforhold mellom foreldre og barn verkar slik 
eg oppfattar som ein grunnpilar for å førebyggje sjukdom. Difor tenkjer eg at dårleg kvalitet 
på desse områda synast å kunne predisponere barna for rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrrringar.  
Forskinga presentert overfor er også relevant fordi den tilseier at barn som veks opp med 
mødre som har ei eteforstyrring, vil kunne opparbeide seg eit meir anstrengt og ambivalent 
forhold til mat enn andre barn. Eit resultat som følgje av dette kan vere at forskinga til Park 
m.fl. kom fram til at 30 prosent av desse barna faktisk blir overvektige (Park m.fl. 2003, 
Håland 2005). Eg vurderer dette i forhold til eit anna viktig perspektiv om mødre med 
eteforstyrring og barna deira, som er lært åtferd. Park m.fl. si forsking kom fram til at barn 
imiterer mødrene sine haldningar og oppførsel knytt til mat, som til dømes nekting og 
overspising. Modellæring vil med andre ord kunne fastsetje barna sin relasjon og haldningar 
til mat. Dersom ein ser dette i samanheng med den biologiske forståingsmodellen, kan ein 
argumentere for at påvist arvelegheit av rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar i røynda vil 
vere ein kombinasjon av familiære og genetiske årsaker, eller at arvelegheita like gjerne kan 
vere sosial som genetisk.  
I følgje Califano m.fl. er tenåringsjenter som veks opp i heimar med foreldre som misbrukar 
alkohol meir utsett for å ha låg sjølvkjensle, overete, reinse og slanke seg (Califano m.fl. 
2003, Håland 2005). Jenter som på andre sida har eteforstyrringar i familien er meir utsett for 
rusmiddelmisbruk. Dette gjeld særskilt dei som har bulimi og anoreksi bulimisk/bingeing 
type. Til tross for desse funna har ikkje Califano m.fl. klart å oppdage ein signifikant 
samanheng som kan forklare prevalensen til familiære årsaker om at eteforstyrringar driv 
rusmiddelmisbruk, og rusmiddelmisbruk driv eteforstyrringar. Conason m.fl. tenkjer at 
familiedysfunksjon kan vere ein underliggjande faktor for både eteforstyrringar og 
alkoholmisbruk, og at mange førstegenerasjons-slektningar av kvinner med eteforstyrringar 
sjølv får eteforstyrringar (Conason m.fl. 2006). Det gir forsterka dysfunksjon i familien som 
gjer at barna deira igjen har større sannsynlegheit for å utvikle eteforstyrringar eller misbruke 
alkohol. Kaye og Wisniewski føreslår at ein familiehistorie med alkoholmisbruk eller andre 
former for misbruk kan ha skapt eit så ustabilt oppvekstmiljø at dei unge pasientane må ty til 
sjølvmedisinering gjennom til dømes reinsing eller rusmiddelmisbruk (Kaye og Wisniewski 
2002, Håland 2005). 
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Kaye og Wisniewski kan ha funne eit viktig moment når dei forklarar familiære årsaker til 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar med ustabilt oppvekstmiljø (Kaye og Wisniewski 2002, 
Håland 2005). Sjølv har eg reflektert over at eit ustabilt oppvekstmiljø kanskje gir utslag i 
angst og depresjon, og at dette kan vere ein potensiell link mellom eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk. Eg viser til Park m.fl. (2003) si forsking som kom fram til at barn av 
mødre med anoreksi eller bulimi både var meir deprimerte og engstelege enn barn med mødre 
utan eteforstyrringar. Califano m.fl. ser depresjon og angst som viktige komponentar i 
samanhengar mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Califano m.fl. 2003, Håland 
2005). Dei grunnar dette med at familiær historie med depresjon er oppdaga både hjå 
pasientar med eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Til tross for at funna til både Park m.fl. 
og Califano m.fl. er interessante kan eg likevel ikkje la vere å tenkje på om angst og depresjon 
knytt til familie- forståingsmodellen er noko genetisk, primært, eller om det er ei sekundær 
følgje av eteforstyrring eller rusmiddelmisbruk. Tek denne diskusjonen med vidare under den 
psykologiske forståingsmodellen. 
Kulturell forståingsmodell 
I den kulturelle forståingsmodellen har eg fokusert på både jamaldringskultur og korleis 
velstandssamfunnet sin kultur som promoterer slankheit kan influere unge. Har med andre ord 
teke fatt i forståingar som tek utgangspunkt utanfor det enkelte individ.   
Kulturell påverknad 
Den kulturelle forståingsmodellen søkjer å finne ut kva innflytelse miljøet kan ha på 
utviklinga av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Håland 2005). Forskarar prøver difor å få 
oversyn om kulturell påverknad som frå til dømes jamaldringar kan gjere nokre individ meir 
sårbare for utvikling av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. I 1996 føretok Krahn m.fl. eit 
forskingsarbeid for å kartleggje unge jenter sitt slankemønster og alkoholmisbruk (Krahn 
m.fl. 1996, Håland 2005). I dette arbeidet kom dei fram til at jenter som slankar seg i sjette 
klasse, meir sannsynleg nyttar alkohol i niande klasse. Krahn m.fl. meiner med andre ord at 
jenter som slankar seg allereie i sjette klasse, vil bruke meir alkohol i niande klasse enn 
jamaldringar som ikkje slankar seg. Striegel- Moore og Huydic (1993) forklarar dette 
fenomenet med at jenter som er sårbare for det kulturelle presset om å vere slank, også vil 
vere meir følsame for press frå jamaldringar om alkoholbruk (Striegel-Moore 1993, Håland 
2005). Califano m.fl. fann også ut at jenter er meir påverkelege for slankepress grunna at dei 
er meir ytrestyrte i si åtferd, og har større fokus på utsjånad (Califano m.fl. 2003). Dersom 
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teorien om matdeprivasjon held mål, vil ein slik eg oppfattar det kunne vurdere om slik 
deprivasjon blant unge jenter som brukar alkohol kan forsterke misbruk av alkohol over tid.  
Sjølvkjensle 
Eg trur også at kulturelt og sosialt press frå jamaldringar kan spele ei viktig rolle i utviklinga 
av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Hålan 2005). Likevel tenkjer eg at kulturell 
påverknad kanskje vil spele ei minst like stor rolle for utviklinga av sjølvkjensle, og at dette 
kan gi utslag i sårbarheit for utvikling av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Desse 
refleksjonane grunnar eg med at Krahn m.fl. og Sinha m.fl. si forsking resulterte i funn av låg 
sjølvkjensle både blant jenter med alkoholmisbruk og eteforstyrringar (Krahn m.fl. 1996, 
Sinha m.fl. 1996, Håland 2005). Striegel- Moore og Huydic ser også ei mogelegheit for at 
stress som er forårsaka av låg sjølvkjensle og misnøye med eigen kropp, kan leie til 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar (Striegel- Moore og Huydic 1993, Håland 2005).   
Nøkleby (2010) underbyggjer teorien om at låg sjølvkjensle har innverknad på utviklinga av 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, då ho i sin gjennomgang kom fram til at unge med 
alvorlege vektbekymringar kan ha spesielt stort behov for aksept for eigen utsjånad blant 
jamaldringar grunna låg sjølvkjensle. Kombinasjonen av låg sjølvkjensle, bekymring for vekt 
og behov for aksept blant jamaldringar synast difor å kunne gjere unge meir utsett for å 
utvikle lite rasjonell og gjennomtenkt åtferd, som igjen kan medføre rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar. 
Sjølv ser eg det som mogeleg at stress som er forårsaka av låg sjølvkjensle vil kunne leie til 
behov for regulering av desse ubehagelege kjenslene. Mat og rusmidlar kan bli brukt som 
patologiske forsøk på å minimere stress, kjensla av utilstrekkjelegheit og misnøye med eige 
kroppsbilete. Ei slik tolking kan gjerne sjåast opp mot ego-funksjonane i Freud sin 
psykoanalytiske teori, som kort fortalt er eit system av basale funksjonar hjå eit menneske 
(Malt m.fl. 2004, Egeberg m.fl 2001). Dette systemet av funksjonar står for tilpasning mellom 
menneske sine indre behov og ytre realitet. Ego-funksjonane rettar seg mellom tolking av 
inntrykk frå eins eigen kropp og omverda, og verkar styrande på den ytre åtferda. I følgje 
Freud er det særs viktig for den sjelelege sunnheit at ego-funksjonane er godt utvikla.  
Eg trur det er meir sannsynleg at jenter med eteforstyrringar eller rusmiddelmisbruk som har 
manglar i ego-funksjonane sine vil forsøke å tilpasse seg det kulturelle idealet som promoterer 
slankheit. Eit eksempel på slike manglar kan vere beskyttelse av seg sjølv. Slike eventuelle 
manglar i ego- funksjonane vil med andre ord gjere ein meir sårbar for kulturelt press og press 
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frå jamaldringar. Viser til Ram m.fl. (2008) som meiner at mat og rusmidlar kan verke som 
likeeins kompensatoriske funksjonar for bulimipasientar når det gjeld eit svakt ego.         
Jenter som føler at slankinga ikkje gir utslag, kan til dømes ty til metodar som overeting for å 
redusere stress, og deretter kompensere for overetinga med reinsing.  
Eg tenkjer ein slik effekt kan bli forsterka av at jamaldringskulturen har ekspandert i stor 
grad, og dette medfører at dei fleste unge nyttar mesteparten av fritida si saman med andre 
unge (Håland 2005). Difor vil barn og unge treffe dei signifikante andre blant jamaldringane, 
og lære gjennom perspektivutveksling. Jenter på dette stadiet befinner seg kanskje i ein slik 
situasjon at dei blir eksponert for så mykje sosialt press om slanking frå jamaldringar, tv- 
program, magasin og sosiale mediar, at modellæringa frå mødre etter kvart ikkje vil ha like 
stor innflytelse. Dersom ein i tillegg har svak ego-funksjon, bør ein slik sett vere meir utsett 
for både rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar.  
Pubertal utvikling og normert utviklingsforløp 
Samanfall mellom rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar kan også forståast ut i frå pubertal 
utvikling og normert utviklingsforløp. Nøkleby og Lauritzen føretok i 2006 eit 
litteraturstudium om samanfall og samanhengar mellom eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk. Dei kom fram til at jenter si fysiske utvikling kan vere ein av 
forklaringane på samanfall mellom lidingane (Nøkleby og Lauritzen 2006). Som tidlegare 
nemnt i oppgåva veks gutane meir inn i kroppsidealet, medan det er annleis for jenter.     
Jenter opplevar at kroppen får meir former og blir større, med eit mogeleg ønskje om å 
redusere vekt som resultat. Samstundes har også jenter som er tidleg utvikla oftare yngre 
alkoholdebut, mellom anna grunna at dei i større grad har forhold til eldre gutar. Wolfe og 
Maisto (2000) meiner at utviklingsforløpet til eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk også 
lettare kan utviklast i ungdomstida på grunn av at ein er meir mottakeleg, og då særskilt for eit 
samanfall mellom lidingane. Årsaka til dette skal vere at ein i alderen 14-18 år oftare kan sjå 
dei forskjellige stadia i utviklingsforløpet til eteforstyrringar, og at utbrot av lidinga 







Den psykologiske forståingsmodellen omfattar mangfaldig tematikk, og eg har av omsyn til 
oppgåva sin storleik valt å avgrense diskusjonen til teorien om felles personlegdomstrekk for 
å forklare samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Nokon bakenforliggjande 
årsaksfaktorar som blir omtala er felles, medan andre vil vere individuelle for både 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. 
Verken familie- eller tvillingstudiar på generell basis støttar teorien om ein felles genetisk link 
for samanfall mellom lidingane. I følgje Gregorowski m.fl. (2013) tilseier likevel evidens frå 
genetisk og familiær forståingsmodell at underliggjande faktorar for sårbarheit for utvikling 
av samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk kan forklarast ut frå 
personlegdomstrekk. Dei viser til at det finst noko vitskapleg grunnlag for at samanfallet kan 
vere mediert gjennom personlegdomstrekk som til dømes impulsivitet, som i seg sjølv 
mogelegvis kan vere eit arveleg trekk. Desse personlegdomstrekka skal kunne predisponere 
for begge lidingane, og omfattar mellom anna spaningssøken, angst, impulsivitet og ei 
dysfunksjonell affektregulering. Personlegdomstrekka varierer etter kva subtype av 
eteforstyrringar ein har. 
Impulsivitet og multiimpulsivitet 
Teorien om impulsivitet er mykje diskutert i forskjellige studiar, mellom anna av Franko m.fl. 
(Franko m.fl. 2008). Dei oppdaga at impulsivitet gir risiko for kaotisk etemønster og 
rusmiddelmisbruk. I følgje Franko m.fl. støttar også fleire forskarar ei hypotese om at det finst 
to undergrupper av bulimi, ei multiimpulsiv og ei meir restriktiv. Den eine gruppa blir kalla 
for multiimpulsiv bulimi og består av pasientar med både eigne og familiære 
rusmiddelvanskar kor det også kan eksistere andre impulsive former for åtferd (Conason m.fl. 
2006). Den andre undergruppa av bulimi vert karakterisert av pasientar med ein meir 
restriktiv personlegdom og åtferdstrekk, samt mindre rusmiddelvanskar i familien.             
Den multiimpulsive åtferda i førstnemnte gruppe kan mellom anna vise seg som sjølvskading 
og nasking. Motivasjonen for overspising synast å vere forskjellig for dei to undergruppene. 
For pasientar med restriktiv bulimi vil ein kunne finne motivasjonsfaktorar som pådrivar for 
overspising som kompensatorisk respons på kaloriunderskot grunna ekstrem slanking.        
For pasientar med multiimpulsiv bulimi kan overspising i større grad verke som ei form for 
sjølvmedisinering grunna angst eller andre tilstandar som inneber negativt affekt.  
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Conason m.fl. meiner at funn av depresjon og angst hjå bulimipasientar kan forklare kvifor 
desse pasientane tilhøyrer den multiimpuslive undergruppa, og at rusmiddelmisbruk tenkjast å 
fungere som ei form for sjølvmedisinering (Conason m.fl. 2006). Som tidlegare nemnt i 
oppgåva kan rusmiddelmisbruk bli nytta for å dempe angst og skuldkjensle, i og med at begge 
lidingane synast å skape slike følelsar. Pasientar med eteforstyrringar kan til dømes byrje å 
misbruke rusmidlar når dei startar i behandling for eteforstyrringar, for å takle angsten som 
oppstår. Angst er også eit av dei personlegdomstrekka ein finn både hjå pasientar med 
eteforstyrringar og pasientar med rusmiddelmisbruk (Carbaugh og Sias 2010).   
Welch og Fairburn (1996) stiller seg kritisk til teorien om at det eksisterer to undergrupper av 
bulimi. Dei har ikkje funne grunnlag for eit felles underliggjande problem med kontroll av 
impulsar, og meiner difor at alkoholmisbruk og misbruk av andre rusmidlar ikkje er særskilt 
knytt opp mot bulimi på grunn av sin impulsive karakter. Dei ser snarare ein mogelegheit for 
at alkoholmisbruk, misbruk av andre rusmidlar og sjølvskading har individuelle og ulike 
tilknytingar til bulimi. Difor er det heller ikkje eit resultat av ein felles underliggjande faktor 
med impulskontroll i form av multiimpulsiv bulimi. Dei grunnar påstanda med at misbruk av 
rusmidlar ikkje treng å vere ute av kontroll grunna impulsivitet, at alkohol i like stor grad er 
knytt opp mot andre psykiske lidingar, medan sjølvskading i større grad synast knytt opp mot 
bulimisk åtferd.  
Spaningssøken 
Ein særskilt interessant teori om samanhengane mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk 
vektleggjer manglande kontroll og høg spaningssøken som felles grunnleggjande 
karakteristikkar ved lidingane, og dermed årsaksfaktorar for rusmiddelmisbruk (Califano m.fl. 
2003, Håland 2005). Forsking i seinare tid på sensitivitet for beløning og straff blant pasientar 
med eteforstyrringar har teke til orde for at personlegdomstrekket spaningssøken kan 
predisponere ein person for både eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Krug m.fl. 2009). 
Dette gjeld i følgje Krug m.fl. særleg personar med bulimiske symptom, som hadde langt 
høgare utslag på spaningssøken enn dei med anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type. Anoreksi 
bulimisk/bingeing type hadde utslag på spaningssøken i om lag like stort omfang som dei med 
bulimiske symptom. 
 Bulik m.fl. føretok i 1994 eit studie for å kartleggje karakteristikken til bulimipasientar både 
med og utan alkoholmisbruk (Bulik m.fl. 1994, Håland 2005). Dei nytta blant anna 
Cloninger`s Tridimensional Personality Questionaire for å kunne bedømme kor stor grad 
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pasientane hadde av spaningssøken. Bulik m.fl. kom fram til at bulimipasientar med 
alkoholvanskar blei karakterisert av eit langt større spaningsbehov enn normalbefolkninga, og 
pasientar med bulimi utan alkoholmisbruk. 
I følgje Kaye og Wisniewski kan høgt spaningsbehov resultere i personlegdom karakterisert 
av ustabilitet, emosjonalitet og manglande kontroll (Kaye og Wisniewski 2002, Håland 2005). 
Ein slik personlegdom får konsekvensar i form av at pasienten med eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk vert meir impulsivt handlande. Vanskar med å reflektere over følgjene 
handlingane kan få blir også gjerne ei utfordring. Ei slik oppfatning kan sjåast i forhold til at 
pasientar som tyr til overspising gjerne kjenner skam og skuld i etterkant og difor reinsar seg. 
Såleis tankar rundt overspising og reinsing kan også bli sett i samanheng med 
forståingsmodellen for avhengigheit, fordi dette til forveksling liknar på rusmiddelmisbruk. 
Eg meiner med dette at pasientar med høg spaningssøken og impulsiv åtferd kan oppleve at 
overspising, påfølgande reinsing eller rusmiddelmisbruk gir litt av den same subjektive 
effekten. Dette fordi det gir reduksjon av stress og ei kort euforisk oppleving.   
Kaye og Wisniewski føretok i 2002 eit forskingsarbeid om sårbarheit for utvikling av 
rusmiddelmisbruk blant pasientar med eteforstyrringar (Kaye og Wisniewski 2002).        
Målet med dette var å vurdere kvar einskild pasient sin respons til det repeterande stimuliet 
dei blei eksponert for, som var spesifikke matsortar. Etter denne eksponeringa skulle ein måle 
om pasientane blei tilvent stimuliet, og om lysta på det difor over tid vart redusert. Dei kom 
fram til at bulimipasientar manglar evna til tilvenning av mat som stimuli. Det betyr at dei 
med andre ord ikkje opplevar normal reduksjon av gleda med ein spesifikk type mat sjølv 
etter å ha ete ei stor mengde av det. Difor har pasientane med bulimi ein tendens til å miste 
kontrollen og overspise. Dersom pasientar manglar evna til tilvenning vil dei i følgje Kaye og 
Wisniewski bli meir sensitive for stimuli i form av til dømes overspising og rusmidlar. 
Resultata deira kan synast interessante då manglande evne til tilvenning kan vere ein 
potensiell forklaring på kvifor pasientar er sårbare for overspising og rusmiddelmisbruk. 
Dersom ein ser på psykopatologien til patologisk overspising som er kjenneteikna av 
kontrolltap og overspising, vil eg seie at pasientar med denne lidinga også vil kunne mangle 
evna til tilvenning.  
Eg ser desse funna til Kaye og Wisniewski opp mot Nøkleby og Lauritzen sin 
litteraturgjennomgang frå 2006 som viser til studiar av problemdrikking og overspising blant 
ungdom (Nøkleby og Lauritzen 2006). Nøkleby og Lauritzen registrerte samanheng mellom 
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overnemnte åtferd, ønskje om kontroll og den faktiske kontrollen ein har, inkludert 
sjølvkontroll. For kvar av dei enkelte problemåtferdene er det ønskje om kontroll som 
reflekterer den sterkaste samanhengen. Overnemnte syner også til anna forsking som tilseier 
at mykje anstrengelsar for å kontrollere ei åtferd som inntak av til dømes mat eller alkohol,    
kan leie til ei så stor fiksering på denne åtferda at konsekvensen blir forsterka problemåtferd. 
Ein av grunnane til at denne forståingsmodellen er svært spanande, er fordi den fremjar å 
gjere greie for kvifor det er skilnad i prevalens av rusmiddelmisbruk blant dei forskjellige 
subtypane av eteforstyrringar (Håland 2005). Denne forståingsmodellen tek utgongspunkt i at 
det er den høge grada av søk etter spaning, impulsivitet og humørsvingingar som gir utslag i 
rusmiddelmisbruk blant bulimi og anoreksi bulimisk/bingeing type. Anoreksi restriktiv/ikkje 
bulimisk type blir assosiert med låge utslag på Cloninger`s Tridimensional Personality 
Questionaire om spaningssøken. Desse pasientane får heller ikkje utslag på manglande 
kontroll av impulsar på denne testen (Bulik m.fl. 1994, Håland 2005). Forståinga om at det 
kliniske biletet av denne typen anoreksi som omfattar kontroll, perfeksjonisme og rigiditet 
kan vere ei plausibel forklaring på kvifor rusmiddelmisbruk er mindre utbreidd blant desse 
pasientane. Dette fordi slik karakteristikk vil kunne leie til redsle for å delta i aktivitetar som 
fråtek dei kontrollen, som for eksempel gjennom rusmiddelmisbruk eller overspising. 
Regulering av impulsivitet, humør og spaningssøken kan bli ei utfordring for pasientane med 
samanfall mellom lidingane, særskilt om ein har vanskar med å regulere emosjonar.  
Emosjonell dysregulering 
Mistilpassa strategiar for å regulere kjensler spelar ei stor rolle i utvikling og oppretthalding  
av både eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Spence og Courbasson 2012). Den siste tida 
har funn i studiar vorte utvida til å inkludere underskot av emosjonell anerkjenning og 
uttrykking blant pasientar med eteforstyrringar (Courbasson m.fl. 2012). Eteforstyrra åtferd 
og rusmiddelmisbruk kan synast å stamme frå ønskje om emosjonell anerkjenning og 
emosjonell lettelse frå tilstandar med negativ aversjon. Til tross for at både eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk blir karakterisert av ei slik emosjonell dysregulering, meiner Courbasson 
m.fl. at det finst delvis evidens for store skilnader med tanke på korleis kjensler/emosjonar 
vert bearbeida av pasientar med eteforstyrringar samanlikna med dei som har 
rusmiddelmisbruk. I tillegg viser i følgje overnemnte nyare forsking at manglande evne til å 
kontrollere impulsiv åtferd er ein underliggjande faktor som er felles på tvers av både 
pasientar med eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk.  
41 
 
Emosjonell dysregulering er ein av kjernefunksjonane blant eteforstyrringar, og er eit vidt 
omgrep som omfattar emosjonell identifisering og beskrivelse (Spence og Courbasson m.fl. 
2012). Manglande evne til å identifisere og beskrive kjensler blir av Spence og Courbasson 
forklart med tre komponentar. Det første er tilstanden alexithymia, som blant anna gir 
manglande evne til å uttrykke og forstå kjensler. Alexithymia har vorte oppdaga både hjå 
pasientar med anoreksi og bulimi. Den andre komponenten er regulering, som vil seie å 
regulere negative følelsar. Den siste komponenten er åtferd, i dette tilfellet emosjonell eting, 
som betyr å ete for å respondere mot negativt affekt. Ein et med andre ord for å respondere på 
negative kjensler.  
Spence og Courbasson ser desse tre komponentane i sterk relasjon med kvarandre,              
kor negativt affekt er sterkt knytt opp mot emosjonell eting (Spence og Courbasson 2012). 
Før ei episode med overspising stig til dømes nivået av negative følelsar, og emosjonell eting 
kan fungere som ein distraksjon frå dei negative kjenslene. Emosjonell eting er ofte assosiert 
med overdriven eting. Det vil seie å ete meir enn ein treng for å bli mett, og førekjem ofte hjå 
menneske som er overvektige og hjå pasientar med bulimi. Eg tenkjer at sidan 
psykopatologien til patologisk overspising inneber kontrolltap og overspising samt at mange 
er overvektige, er det heller ikkje usannsynleg at mange med denne lidinga kan slite med 
emosjonell eting. Desse tankane blir forsterka på grunnlag av at det også er gjort funn om at 
alexithymia kan predikere emosjonell eting blant pasientar med patologisk overspising 
(Courbasson og Rizera 2007). 
Eteforstyrra åtferd og rusmiddelmisbruk deler felles mønster som for eksempel kontrolltap, 
overopptekenheit av substansen mat eller rusmidlar, og vanskar med å regulere ubehagelege 
kjensler. Opp mot halvparten av kvinnene som misbrukar rusmidlar har også ei eteforstyrring 
(Courbasson og Rizera 2007). Courbasson og Rizera tenkjer då særskilt på bulimi og 
patologisk overspising. Dei meiner at emosjonell eting er ein undervurdert faktor innan 
forsking på misbruk, og at det finst tilstrekkjeleg vitskapleg grunnlag for å indikere eit forhold 
mellom emosjonell eting og rusmiddelmisbruk. Courbasson og Rizera grunnar dette med at 
pasientar som misbrukar rusmidlar tenderer til å ete meir når inntak av rusmidlar vert 
redusert. Slik dei tolkar det kan emosjonell eting og rusmiddelmisbruk vere relatert til 
pasientane sin tendens til å bli overvelda og absorbert av situasjonar som inneber høgt 




Felles personlegdomstrekk svar på samanfall? 
Teorien om felles personlegdomstrekk som ei forklaring på ei predisponering for samanfall 
mellom rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar er spanande. Likevel er spørsmålet om denne 
teorien tek stor nok høgde for dei signifikante skilnadene mellom personlegdomstrekka og 
åtferda som karakteriserer kvar enkelt subtype av eteforstyrringar. Ønskjer å ta ein kort 
repetisjon av karakteristikkane til lidingane for å fremje diskusjonen. Anoreksi er som 
tidlegare nemnt i oppgåva karakterisert av underernæring, vekttap, frykt for fedme og 
forstyrra kroppsbilete (Horowitz 2009, Malt m.fl. 2004).  
Både anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type og anoreksi bulimisk/bingeing type har åtferd 
som inneber matrestriksjon og kjensle av svolt (Skårderud 2000). Medan førstnemnte er 
karakterisert av matrestriksjon og overdriven trening, har sistnemnte også karakteristikk som 
inneber reinsande åtferd som til dømes sjølvframkalla brekningar og bruk av avføringsmidlar 
(Malt m.fl. 2004). Slike forskjellar reflekterer også personlegdomstrekka til pasientane.     
Alle pasientar med anoreksi tenderer til å ha personlegdomstrekk som er besettande og 
perfeksjonistiske (Skårderud 2000). Likevel er det markante skilnader som at medan pasientar 
med anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type blir sett på som engstelege og sjenerte, vert dei 
med bulimisk/bingeing type i større grad oppfatta som sosiale og utadvendte, og med ei meir 
ustabil affektregulering. I ei slik tankerekkje må ein sjølvsagt ta høgd for at det som tidlegare 
nemnt i oppgåva kan vere ein overgong mellom dei ulike eteforstyrringane, likeeins som 
pasientane kan skifte eller misbruke fleire typar rusmidlar samstundes (Malt m.fl. 2004, 
Califano m.fl. 2003). 
Bulimipasientar skiljer seg distinktivt frå anoreksipasientar ved at dei har færre symptom på 
svolt og underernæring, og ofte er normalvektige (Malt m.fl. 2004). Dei har episodar med 
overspising som mange gonger er etterfulgt av kompensatorisk åtferd i form av for eksempel 
bruk av diuretika eller sjølvframkalla brekningar, og vekslar gjerne mellom restriktiv og 
hemningslaus åtferd (Skårderud 2000). Pasientar med bulimi blir som regel oppfatta som meir 
utadvendte, impulsive og sosiale enn anoreksipasientar. Patologisk overspising vert derimot 
karakterisert av tap av kontroll relatert til stress og overspising (Malt m.fl. 2004).           
Denne lidinga skiljer seg også frå dei andre subtypane av eteforstyrringar ved at den ofte blir 
prega av kjensle av skuld og skam, gjerne knytt opp mot manglande kompensatoriske 
handlingar etter overspising. Pasientane med lidinga slit mange gonger med låg sjølvkjensle, 
og kjenner seg stigmatisert i samfunnet grunna at dei ofte tenderer mot å vere overvektige.  
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Medan nokon av desse karakteristikkane til lidingane kan utvikle seg som resultat av åtferd, 
er det mogeleg at andre predikerer utbrot av eteforstyrringar. Viser til at Pearlstein (2002) 
rapporterte om fleire personlegdomstrekk som kunne auke risikoen for utvikling av 
eteforstyrringar. For anoreksi var desse trekka mellom anna perfeksjonisme, tvangsmessige 
handlingar, nervøsitet, unnvikande veremåte og sosial isolasjon. For bulimi var til dømes 
impulsivitet, sensibilitet for stress, spaningssøken og affektiv dysregulering 
personlegdomstrekk som kunne predikere utbrot av lidinga. Impulsivitet og sensibilitet for 
stress er eksempel på personlegdomstrekk hjå pasientar med både eteforstyrringar som bulimi, 
og for pasientar med rusmiddelmisbruk. Ein kan difor tenkje seg at slike felles 
personlegdomstrekk gjerne vil kunne predikere eit felles utbrot av eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk.  
Thompson-Brenner m.fl. seier seg ueinig i teorien om at felles personlegdomstrekk for 
lidingane kan predikere eit felles utbrot av dei (Thompson-Brenner m.fl. 2008). Dei meiner 
tvert i mot å ha grunnlag for å hevde at det er forskjellige personlegdomstrekk som ser ut til å 
støtte utviklinga av lidingane. Resultat frå forskinga deira viste at personlegdomstrekk prega 
av åtferdsmessig dysregulering predikerte rusmiddelmisbruk, medan unnvikande, usikre og 
tvangsmessige trekk predikerte eteforstyrringar. Dersom dette er tilfelle vil det til tross for at 
lidingane har fleire felles personlegdomstrekk, vere andre årsaker som driv samanfall mellom 
dei. Ein mogelegheit kan vere å sjå på historia for rusmiddelmisbruk hjå den enkelte 
pasienten, for å finne faktorar som kan utløyse samanfall mellom lidingane.  
I dette kapittelet har eg teke for meg dei forskjellige forståingsmodellane og argumentert for 
og i mot innhaldet i desse. Eg har til dømes kome fram til at det kan vere samanheng mellom 
den familiære og genetiske forståingsmodellen. Denne diskusjonen om eventuelle 
samanhengar mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk har ikkje ført til noko klart svar. 
Årsaka til dette trur eg liggjar i at problematikken er kompleks, og at det vil eksistere 
individuelle skilnader for kvifor ein pasient utviklar ein slik samansett problematikk (Håland 
2005).  
I tillegg vil nok forklaringane på samanfall mellom lidingane variere etter kva type rusmidlar 
ein misbrukar, og kva form for eteforstyrring ein har. Sjølv tenkjer eg at den familiære 
forståingsmodellen som byggjer på relasjonen mellom mor og barn, foreldrefunksjon og  
modellæring er svært viktig. Eg grunnar dette med at grunnleggjande tryggleik og omsorg, 
samt speglinga barn gjer i dei næraste relasjonane, er vesentleg for korleis dei utviklar seg 
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som vaksne. Samstundes ressonerar eg meg fram til at psykologiske perspektiv vil vere 
essensielle for å forstå ein kvar problemstilling, særskilt når to psykiske lidingar utviklar seg 
til samansett problematikk. Rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar har for eksempel fleire 

















Del 2: Skjervheim og pasienten som subjekt 
Behandlingsperspektiv 
Følgjande del av oppgåva vil hovudsakleg bli nytta til å diskutere perspektivet på pasienten 
som subjekt i ein behandlingssituasjon. Eg er oppteken av at all samhandling mellom pasient 
og behandlar skjer i ei kontekst kor omsorg, empati og relasjonen til kvarandre er særleg 
viktig for tilfriskning. Difor undrar eg meg over om behandling med stort fokus på 
kvantifiserbare utfall og fysiske symptom får konsekvensar for kva verknad den har,             
og korleis behandlarar og pasientar med eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk opplevar 
behandlingssituasjonen. Hovedfokus vil liggje hjå pasienten. Eg brukar mellom anna 
psykoterapi som døme. I dette kapittelet har eg nytta litteratur frå mellom anna Skjervheim, 
Ekeland, Turton m.fl. og Cosci og Fava for å underbyggje fagleg refleksjon.  
Symptomretta behandling 
Eg ser ein pasient med anoreksi, bulimi eller patologisk overspising som eit subjekt som har 
eit prosjekt. Jamfør Skjervheim sin filosofi om det einskilde mennesket sine eigenskapar til å 
ta eigne val blir pasienten eit handlande subjekt i sitt eige prosjekt (Skjervheim 1972, Håland 
2005). Dette fordi ho føretek aktive eller passive handlingar for å oppnå føremålet med 
prosjektet, som for anoreksi og bulimi er vekttap. Med aktive handlingar meiner eg for 
eksempel reinsing og sjølvframkalla brekningar, medan passive handlingar kan vere å nekte 
kroppen mat. For pasientar med patologisk overspising kan føremålet med prosjektet dreie 
seg om stressregulering og å få kontroll, medan passive handlingar kan vere skuld- og 
skamkjensla etter ei episode med overspising. Difor blir pasienten deltakar i dette prosjektet. 
Pasienten vil med andre ord verte eit subjekt som har eit prosjekt, og utfører desse 
handlingane med eit gitt føremål.  
I behandlinga av eteforstyrringar vil ein kunne oppdage at det kan føreliggje tradisjonar for at 
det er symptoma på lidingane som blir behandla, og ikkje deltakaren. Ei av årsakene til dette 
er at det synast som ei utfordring å vite når ein pasient med eteforstyrringar er frisk grunna 
lite semd omkring dette i faglege miljø. Samstundes er det også mogelegvis vanskeleg å både 
definere og evaluere restitusjon. Ofte vert fysiske symptom eller meir kvantifiserbare utfall 
som for eksempel vekt, hospitalisering, menstruasjon og symptomatologi framtreiande for å 
definere restitusjon. Restitusjon har med andre ord hatt ein tendens til å blitt målt ut frå fråvær 
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av dei fysiske symptoma på eteforstyrringar, framfor om pasienten opplevar å ha eit 
meiningsfullt og verdifullt liv (Turton m.fl. 2011). Eg tykkjer at teoriar som baserer seg på 
slike grunnlag rundt behandling kan minne om positivistisk tankegong (Håland 2005). Dette 
fordi positivismen vil finne fram til ”dei harde fakta”, og hevdar at det einaste ein kan stole på 
er det som er gitt heilt positivt. Det vil seie det som ein kan erfare gjennom sine sansar. I 
behandling kor fysiske symptom gjerne får hovudfokus konsentrerar ein seg med andre ord 
om det som er heilt gitt, det ein sjølv kan sanse, som er dei fysiske symptoma.  
Behandling av pasientar med eteforstyrringar som har for sterkt fokus på fysiske symptom 
kan også verke noko korttenkt (Håland 2005). Eg grunnar dette med at ein i hermeneutisk 
tankegang skal forstå, tolke og finne meining i ei handling, som i dette tilfellet vert deltakaren 
sitt prosjekt. Til skilnad frå positivismen vil ein gjennom den hermeneutiske sirkel vere 
oppteken av andre menneske sine subjektive opplevingar. I denne samanheng blir det å forstå 
subjektet, pasienten sitt føremål med prosjektet, som for anoreksi og bulimi er vekttap, og for 
patologisk overspising er stressregulering og ønskje om å få kontroll (Aadland 1997). I 
behandling av anoreksi, bulimi og patologisk overspising vil ein kunne sjå at deltakaren har 
forventningar som ikkje vert innfridd i forhold til livet. Eteforstyrringar kan av denne grunn 
gjerne fungere som ein meistringsstrategi for noko ein opplevar som vanskeleg og ubehageleg 
(Holst Sollie 2005). Difor vil ein sjå at deltakaren opplevar subjektiv makteslausheit. I 
byrjinga blir denne makteslausheita erstatta av kjensla av makt fordi ein meistrar noko, 
nemleg å kontrollere eigen kropp ved å til dømes styre matinntak og svoltkjensle. 
Dette kallast gjerne for viljens tyranni, og i ei viss tid følast denne makt- og meistringskjensla 
som ein rus (Håland 2005). Eg ønskjer å sjå dette i forhold til rus, fordi pasientar med 
rusvanskar kan oppleve trong etter rusmidlar etter at nervecellene har tilpassa seg. Når 
kroppen då byrjar å signalisere trong etter rusmidlar, vil ein gradvis risikere å miste kontroll 
over bruken av dei. Likeeins kan pasientar med eteforstyrringar etter kvart miste kontrollen 
dei opplevar å ha over eigen kropp når symptoma på lidingane vert for sterke, som for 
eksempel reinsing og overdriven trening. Det kan gjerne forklarast som at utviklingsforløpet 
til lidingane inneber at  anten rusmidlar eller til dømes overspising og reinsing gradvis blir 
noko ein treng for å erstatte tomheit med noko konkret og kortsiktig (Håland 2005). 
Lidingane skapar med andre ord behov for kortsiktig beløning, og etter beløninga kjem gjerne 
skammen. Skam kan som tidlegare nemnt vere ein vanleg komponent både hjå pasientar med 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, og fungerer som ein pådrivar til at desse får 
47 
 
vidareutvikle seg. Dette fordi overveldande følelse av skam kan fungere som pådrivar for ei 
vidareføring anten med forsøk på vekttap eller med rusmiddelmisbruk. 
Objektivering av pasient 
Cosci og Fava meiner at sjølv om psykiatriske diagnosar har fått større merksemd og dei 
diagnostiske kriteria for å identifisere psykiatriske syndrom er nøye beskrivne i diagnostiske 
manualar som for eksempel DSM 5, er det likevel ei bekymring omkring bruk av slike 
manualar (Cosci og Fava 2013, DSM 5). Dei oppfattar det slik at såleis manualar gir for lite 
variasjon på grunn av for få sakkyndige og bruk av slutningskriteriar i staden for direkte 
observasjon. Diagnostiseringskriteriar inneheld heller ikkje til dømes mønster av symptom, 
alvorlegheitsgrad av sjukdom eller effektar av komorbide tilstandar, noko som avgrensar 
viktige prognostiske og terapeutiske skilnader mellom pasientar som elles synast å vere 
villeiande sidan dei deler same psykiatriske diagnose. Pasientar med eteforstyrring og 
rusmiddelmisbruk vil kunne falle inn under sistnemnte, og difor risikere at ei av lidingane 
ikkje blir behandla. Fleire likheitstrekk mellom lidingane som for eksempel tap av kontroll vil 
også kunne medverke til at ei av lidingane vert ytterlegare skjult.  
Cosci og Fava fremjar i sin artikkel bruk av «staging», som vil seie å vurdere 
alvorligheitsgrada av kvar einskild psykiatrisk diagnose (Cosci og Fava 2013). Dei meiner 
«staging» gir innovative vurderingsverktøy ved at ein gjennom bruk av denne metoden kan 
karakterisere kvart stadie av lidinga, noko som mogelegvis vil leie til stor skilnad både i 
prognoser og mellom pasientar som elles kan synast like i og med at dei har same diagnose. 
«Staging» synast såleis å lettare kunne avsløre om ei liding har samanfall med ei anna,  
grunna meir individfokus. Ved å registrere kvart stadie av ei liding, vil ein også lettare kunne 
vurdere om lidinga gjerne har samanfall med ei anna, då symptoma på lidinga blir tettare 
følgt. Dersom symptoma forverrar seg på visse stadier som til dømes i restitusjon frå ei 
eteforstyrring, tilseier det gjerne at vedkommande kan nytte rusmidlar ved vektauke,                  







Kunnskapsbasert praksis, gruppestudiar 
Ekeland forklarar fokuset på fysiske symptom i behandling ut frå leiande kunnskapssyn på 
verdsbasis (Ekeland 2011). Han ser det slik at amerikansk psykiatri har fått hegemoni, som vil 
seie at den har fått leiande praksis i verda, og danna ei grunnplattform for eit kunnskapssyn.  
Kunnskapssynet han talar om gjeld den nyare «kunnskapsbaserte praksisen», kor intensjonen  
er at ein skal nytte både forskingsbasert kunnskap, klinisk praksis og erfaringsbasert 
kompetanse for å betre kvaliteta på helsetenestane (Langaard 2002). I følgje Ekeland (2011) 
handlar ein som profesjonelle ut i frå den leiande praksisen grunna at vi handlar i forhold til 
korleis vi oppfattar verda, og det er i overeinstemmelse med gjeldande kunnskapssyn.         
Dei fleste psykiske lidingar blir då sett på som somatiske, ut frå eit biomedisinsk grunnlag.  
Eit slikt grunnlag gir kunnskap om den gitte lidinga og kan forklarast og beskrivast uavhengig 
av den sjuke sjølv. Eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk kan etter ei slik tolking forklarast ut 
frå sine fysiske symptom og diagnostiseringskriteriar. Dette leier til ei objektivering av den 
einskilde pasient, og kunnskapen om pasienten som subjekt kjem i bakgrunnen. Det vil også 
verke mot sin hensikt, då ein ikkje kan behandle psykiske lidingar, berre menneske med 
psykiske lidingar.  
Ekeland føreslår å bruke fleire kvalitative studiar for å nytte meir erfaringsbasert kompetanse i 
behandling (Ekeland 2011). Han grunnar dette med at pasientane sine erfaringar og 
forståingar av samanhengar, gjerne ikkje blir lagt tilstrekkjeleg vekt på for utvikling av 
behandlingspraksis og kunnskapssyn. Ekeland kan ha eit viktig poeng når han fremjar 
erfaringsbasert kompetanse. Større likeverd mellom fagkunnskap og erfaringsbasert 
kompetanse vil kunne gi meir heilskaplege og integrerte perspektiv på kva som er god helse. 
Eg tykkjer difor det er positivt at den kunnskapsbaserte praksisen brukar erfaringsbasert 
kompetanse som ein del av kriteria og heilskapen i utviklinga av behandlingsmetodar for 
diagnostiske lidingar (Langaard 2002). Likevel undrar eg meg over grada av legitimitet og 
fagleg tyngde denne erfaringsbaserte kompetansen utvikla frå slik forsking innehar.             
Eg meiner med dette at kunnskapssynet som har eksistert i mange år med primær vektleggjing 
av forsking og kliniske erfaringar vil ta tid å endre i praksis. Samstundes er utfordringa med 
erfaringsbasert kompetanse at alle erfaringar er fortolka, jamfør den hermeneutiske sirkel. 




Dersom Ekeland si forsking stemmer vil den tidlegare nemnte biomedisinske grunnplatforma 
som kunnskapsbasert praksis byggjer på, og som fremjar fokus på diagnostisering og fysiske 
symptom i behandling, leie til at problemet til pasienten blir gjort til noko upersonleg 
(Ekeland 2011, Håland 2005). Det skuldast at ei diagnose seier lite om pasienten som person 
og subjekt. Det får meg til å tenkje over at behandling med fokus på diagnosar og fysiske 
symptom gjerne vektleggjer gruppestudiar som grunnlag for individuell behandling. Slik eg 
ser det vil det vere ei karakteristisk forenkling å behandle pasientar ut i frå resultat som er 
framskaffa på gruppenivå. Eg grunnar dette med at det kan eksistere store skilnader mellom 
gruppetendensar og individuelle tendensar. Funn som er gjort i gruppesamanheng vil med 
andre ord ofte kunne overskyggje individuelle tendensar, slik at dei ikkje blir tilstrekkjeleg 
belyst.  
Ei anna utfordring med gruppestudiar er at dei også ofte dannar eit grunnlag og formål som 
tilseier at alle pasientar skal behandlast likt (Håland 2005). Dette er nok godt meint, men 
sidan alle pasientar er unike individ og subjekt som berre kan tolkast ut frå si eiga livsverd, 
krevjar dei også forskjellig behandling. Tidlegare i denne delen av oppgåva fremja eg at 
eteforstyrringar er lidingar kor tilfriskning gjerne vert definert ut frå grunnlag av fysiske 
symptom eller meir kvantifiserbare utfall som for eksempel vekt, hospitalisering, 
menstruasjon og symptomatologi. Til skilnad frå behandling definert på grunnlag av dette har 
til dømes psykoterapi snarare eit formål om å behandle alle godt og rett, enn likskap i 
behandlinga (Håland 2005). Slike tankesett kan gjenspeglast av dei fire forholda som må vere 
tilstades i psykoterapi, kor mellom anna empati og behandlingsallianse mellom pasient og 
behandlar er viktige komponentar. Ved å nytte psykoterapi som behandlingsmetode vil ein 
også kunne gi pasienten posisjon som subjekt, som i prinsippet inneber å tilkjenne pasienten 
kompetanse og føresetnader for å kunne ta eigne val samt ta ansvar, ha intensjonar og ønskjer, 
og dømekraft i forhold til eigne handlingar. Det vil med andre ord seie kapasitetar som er 
konstituerande for det å vere menneske.  
Det instrumentalistiske mistaket 
Dette kan også sjåast i forhold til moralfilosofen Emmanuel Lèvinas, som meiner at det 
moralske val til å handle godt mot andre menneske har sitt utspring i «Den andre sitt ansikt», 
som betyr at vi opplevar kvarandre som ukrenkelege (Ekeland 2004, Aadland 1997, Lingås 
2001, Håland 2005). Han grunnar dette med at vi er sett til å leve blant medmenneske, noko 
som medfører at vi må inngå både nærleik og moralske val. Dersom vi skal velje godt, ligg 
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nøkkelen i dette til å sjå «Den andre sitt ansikt». Spørsmålet er i kva grad ein opplevar «Den 
andre sitt ansikt», når ein brukar diagnosesystem for å kome fram til og stadfeste kva 
behandling som skal takast i bruk. Denne teknologiseringa av behandlaren si rolle er det 
Skjervheim, med referanse til pedagogikken, omtala som eit instrumentalistisk mistak 
(Skjervheim 1972, Håland 2005). Han kritiserte i denne artikkelen ein pedagogisk tradisjon 
som freista å tolke og utføre pedagogiske handlingar etter modell av tekniske handlingar.  
Skjervheim frykta at slik instrumentell kunnskap får alvorlege konsekvensar som at den blir 
kontrollerande og manipulerande, og kan føre til at eit potensielt myndig subjekt difor forblir 
umyndig (Skjervheim 1972, Håland 2005). Ved å gjere pasientar i ein slik situasjon til 
umyndige objekt,  går ein samstundes til angrep på fridomen deira. I følgje Skjervheim er 
dette eit problem i forhold til ein konkret psykoterapeutisk situasjon, fordi den føreset 
elementære ting som respekt og tillit. Ein såleis behandlingsmessig framtoning vil slik eg ser 
det kunne ta i frå den enkelte kapasitetar ein har som menneske, og vere uverdig. Denne 
framgangsmåten vil dermed ikkje gi pasienten posisjon som subjekt.  
Skjervheim (1972) har med det instrumentalistiske mistaket kome fram til kjernen av min 
kritiske ståstad til behandling som tek sikte på restitusjon av pasientar kun basert på 
kvantifiserbare utfall som for eksempel vekt, hospitalisering og fysiske symptom (Håland 
2005). Sjølvsagt er både fysiske symptom og kvantifiserbare utfall som til dømes vekt og 
mensturasjon viktige komponentar i sjukdomsbiletet og elementært for tilfriskninga av ein 
pasient. Slik eg oppfattar det er det likeeins essensielt å ikkje ha så stort fokus på dette at 
pasienten blir objektivert i behandlingssituasjonen. Ved å gjere ein pasient til eit objekt 
gløymer ein fleire viktige komponentar, eller like gjerne grunnplatforma for psykoterapi 
(Håland 2005). All samhandling skjer i ei kontekst, og praksis med for sterkt fokus på fysiske 
symptom undertrykkjer kontekstuelle faktorar som kommunikasjon, empati og omsorg ved å 
fokusere på teknologi og standardisering.  
Ønskjer også å bruke Hubble m.fl. (1999) til å argumentere for min kritiske ståstad til 
behandling med for sterkt fokus på fysiske symptom. I boka ”The Heart and Soul of Change” 
oppsummerer Hubble m.fl. kva som verkar i psykoterapi gjennom å ta i bruk omgrepet ”The 
big four” (Hubble m.fl. 1999, Håland 2005). Den første av dei fire hovedfaktorane til Hubble 
m.fl. består av klienten sjølv og ekstraterapeutiske faktorar, som heftar for 40 prosent av 
variansen. Ekstraterapeutiske faktorar kan forståast som komponentar i livet og miljøet til 
pasienten som påverkar førekomsta av endring. Dømer på dette kan vere pasienten sin indre 
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styrke, støtteapparat, miljø og tilfeldigheiter. Meir spesifikke eksempel på desse faktorane 
omfattar uthaldenheit, tru, støttande familiemedlemmar, jobb, samfunnsengasjement eller ein 
krisesituasjon.  
 
Relasjonen mellom pasient og behandlar heftar 30 prosent, medan håp og forventningar tel 15 
prosent (Hubble m.fl. 1999, Håland 2005). Dei siste 15 prosentane inneber teknikk og kva 
terapeutisk modell som vert brukt. Den sistnemnte kategorien vil også innehalde kva type 
skjema terapeuten nyttar i behandlinga, og ikkje berre teknikk som instrumentell praksis. Slik 
eg ser det anerkjenner Hubble m.fl. gjennom undersøkinga deira at kontekstuelle forhold som 
samtala og relasjonen mellom pasient og behandlar er viktig for helingsprosessen. 
Samstundes har både overnemnte og Skjervheim (1972) oppfatninga av at ein pasient 
gjennom håp og tru kan aktivere sjølvlækjande krefter.  
Ønskjer å presisere at eg ikkje har noko føremon om at pasientar ikkje skal sjåast objektivt i 
det heile teke i behandlingssamanheng. Formålet og motivet med dette arbeidet er å formidle 
at subjektet framleis bør vere overordna objektet i den kliniske profesjonen. Objektivering 
høyrer normalt sett vitskapen til, medan praksis vanlegvis har sitt fundament i 
subjektiveringa. Å sameine objektivering og subjektivering stammar frå Aristoteles si tenking 
om praktisk klokskap, følgjeleg å kunne kombinere både vitskap og teknologi (Ekeland 2004, 
Aadland 1997, Håland 2005). Den praktiske kunnskapen vil då kombinere generell kunnskap 
og erfaringar med kva som vil vere godt og rett i kvart einskild omstende. I ei slik sameining 
kor subjektiveringa blir vektlagt, vil ein kunne tileigne seg kunnskap om kvar einskild pasient 
som eit myndig subjekt. Dette kan sjåast opp mot Aristoteles som uttala at ein kan ha sann 
kunnskap om naturen og mennesket, men ikkje om det einskilde mennesket  
Spanande forsking som kan sjåast opp mot overnemnte, er Escobar-Koch m.fl. si 
undersøkjing frå 2010 om kva element som må vere tilstades i behandlingstilbod for 
eteforstyrringar ut frå eit brukarperspektiv (Escobar-Koch m.fl. 2010). Undersøkjinga blei 
utført både i Storbritannia og USA, og sidan vart resultata samanlikna. Alt som blei registrert 
tok utgangspunkt i pasientane sitt perspektiv, og kva som skulle til for at dei kjende seg nøgd 
med behandlinga dei fekk og tilbodet generelt. Pasientane var negative til 
behandlingsintervensjonar som kun fokuserte på vektauke, medan holistiske framgangsmåtar 
som la vekt på underliggjande problem fekk svært gode tilbakemeldingar. Psykologiske 
intervensjonar vart også identifisert som nyttige, særskilt individuell psykoterapi med 
vegleiing, følgt av gruppeterapi. Sjølvhjelpsgrupper blei godt likt av pasientane med 
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eteforstyrringar, i motsetnad til medikamentell behandling, som på generell basis vart sett 
negativt på.  
Generelt såg pasientane i studiet til Escobar-Koch høg verdi i å ha profesjonelle som var 
spesialistar i eteforstyrringar (Escobar-Koch m.fl. 2010). Dette var sterkt knytt opp mot eit av 
dei essensielle aspekta for vellukka behandling; eit godt terapeutisk forhold. Andre aspekt 
som blei framheva var støttande forhold i familie og nære relasjonar, samt auka kunnskap og 
informasjon til dei pårørande. I denne undersøkjinga kor ein baserte seg på den 
erfaringsbaserte kompetansen til pasientane, fann ein også svar som indikerte at forenkla 
fokus som kun dreide seg om fysiske symptom i form av vektauke var uheldig. Eit sterkt og 
godt forhold mellom pasient og behandlar blir også framheva her. Samstundes tenkjer eg at 
det i behandlingssamanheng kan vere gunstig å promotere aktiv deltaking frå pasientane 
sjølve. Aktiv deltakting kan slik eg oppfattar det vere med å ansvarleggjere og bevisstgjere 
pasienten for eiga restituering, samt gjere terapeutisk suksess enklare.   
Johanson m.fl. gjorde noko så uvanleg som å studere møter og relasjonar på ei lukka 
psykiatrisk avdeling i Sverige for pasientar med affektive lidingar og eteforstyrringar 
(Johanson m.fl. 2007). Denne avdelinga opna opp for møte mellom menneske, i eit 
kontinuum frå profesjonell omsorg til private møter og sosiale hendingar. Det inkluderte både 
venskap og glede, men også utilsikta innsikt i andre pasientar sine vanskar og smerter. 
Karakteristikkane av møta danna tre tema; det omsorgsfulle forholdet, det omsorgslause 
forholdet og det ugjenkjennelege forholdet. Det omsorgsfulle og omsorgslause forholdet 
handla om relasjonane mellom dei profesjonelle og pasientane, eller til dei pårørande.     
Desse forholda avslørte store skilnader på kvaliteten av forholda, som for eksempel mellom 
respekt og fleksibilitet, så vel som mangel på respekt og mistillit. 
Det ugjekjennelege forholdet tematiserte ei visualisering av pasientane sitt forhold til 
kvarandre. Det inkluderte både støttande og påtrengjande element, noko som sannsynlegvis 
var signifikant for kva effekt behandlinga hadde. Johanson m.fl. kan ha eit viktig poeng med 
denne undersøkjinga. Pasientar med eteforstyrringar som er innlagt vil kunne påverke 
kvarandre, og difor medverke til både forbetring og forverring av kvarandre sine lidingar. 
Denne forskinga tilseier at ein bør vektleggje relasjonane til pasientane med eteforstyrringar i 
større grad, også relasjonar til andre enn profesjonelle og pårørande. Sjølv for dei som ikkje er 
innlagt, kan dette vere noko ein kan vie større merksemd i behandlingssamanheng.               
Eg grunnar dette med at pasientar med eteforstyrringar til dømes ofte deltek i 
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gruppebehandling, kor dynamikken i gruppa gjerne kan sjåast opp mot det ugjenkjennelege 
forholdet pasientar som er innlagt opprettar seg.  
Objektivering av behandlar 
Ein profesjonsaktør er ein person som er ein avgjerdstakar (Ekeland 2004, Håland 2005). 
Utdanning og kompetanse skal gi grunnlag til å utøve praksis og løyse forskjellige 
utfordringar og problem innan eit spesifikt samfunnsområde. Dei kliniske profesjonane har 
tradisjonelt sett innan visse rammer hatt stor autonomi med tanke på korleis dei løyser 
oppgåvene sine. Desse tradisjonane har resultert i at omgjevnadene har hatt mangelfullt 
innsyn og lite grunnlag for å korrigere og overprøve fagleg vurderte avgjerder. Dette har blitt 
grunna med at profesjonane sjølve er dei som er best eigna til å kontrollere eiga verksemd. 
Autonomien er grunngjeven i at den profesjonelle sin lojalitet skal liggje hjå pasienten åleine, 
og at denne relasjonen skal bli verna frå offentleg innsyn. Avgjerdene til dei som har 
behandlingsansvar kan vere med på å bestemme livsgrunnlaget og framtida til pasientar, og 
feil beslutningar kan sjåast som fatale. Likevel har samfunnet lita innsikt i kva avgjerder som 
ligg til grunn i kvart enkelt høve. I følgje Ekeland er dette i ferd med å utgjere eit demokratisk 
problem. 
Auka tilsyn utanfrå som også blir kalla for tilsynslogikk, er noko som kan utfordre den 
kliniske profesjonsautonomien (Håland 2005). Overvaking på eit slikt vis vil kunne svekkje 
denne autonomien ved at tiltak trengjer seg inn og vert iverksett utanfrå, i staden for innanfor 
profesjonsautonomien. Nokon tiltak som blir sett i gong av tilsynslogikken kan til dømes ha 
økonomiske omsyn, snarare enn klinisk relevans. Dette kan medføre ei stor utfordring i 
forhold til behandling av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Eg meiner med dette at 
økonomiske omsyn kan forsøke å effektivisere behandlinga av desse pasientane, og iverksetje 
tiltak som for eksempel har kortare varigheit. Behandlaren vil såleis kunne oppleve å måtte 
tilby tiltak som ikkje er fullgode, noko som vil ramme pasientane samstundes som terapeuten 
kjenner seg utilstrekkjeleg. I og med at både eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk har eit 
komplekst sjukdomsbilete som vanlegvis har hatt varigheit over lang tid før ein mottek 
behandling, vil det også vere naudsynt med behandling over lengre tid. I tillegg er det som 
tidlegare nemnt i oppgåva eit høgt antal pasientar som får tilbakefall og mange avsluttar også 




Eit anna omsyn i samanheng med å svekkje profesjonsautonomien, kan vere at terapeuten sin 
autonomi er ein føresetnad for pasienten sin autonomi (Håland 2005). Med andre ord kan ein 
seie at pasienten opplevar at terapeuten ivaretek interessene hennar i relasjonen deira, og ikkje 
er bunden av andre interesser. Ei svekkjing av autonomien til terapeutane sitt virke vil også 
kunne redusere skjønsutøvinga. Skjønsutøving krevjar ein terapeut som er eit vurderande 
subjekt, og som er myndig, handlekraftig og ikkje minst ansvarleg. Dersom ein terapeut skal 
vere handlekraftig og kunne ta reflekterte val, må ein også ha fridom til å velje. Det vil seie at 
skjøn føreset autonomi, og med andre ord kan ein ikkje utøve skjøn utan 
profesjonsautonomien. 
Andre tiltak som kan iverksetjast for å effektivisere behandling av psykiske lidingar kan vere 
å standardisere behandling og nytte manualar med ferdig utfylte spørsmål (Håland 2005). Slik 
eg ser det kan behandlarar i til dømes psykoterapi gjennom standardisering og manualisering 
bli omgjort til teknikarar som etter fastsette reglar set i gong førehandsprogrammerte 
prosedyrar. Dette kan leie til at behandlarar vert passive leverandørar av behandling og 
redusert til eit objekt i sitt eige kliniske virke. Ei slik objektivering kan få følgjer som at 
ansvaret til behandlar blir svekkja i og med at ansvar er knytt til at det er mogeleg og 
naudsynt for subjektet å velje og ta standpunkt. Eg ønskjer å grunne dette i forhold til 
skilnadene i kva behandling basert på fysiske symptom og psykoterapi vil vektleggje for å få 
ein tilfredsstillande vurdering av pasienten. Medan psykoterapi brukar både ein deskriptiv og 
psykoanalytisk metode, vil behandling basert på fysiske symptom kun vektleggje den 
deskriptive. Sistnemnte nyttar då manualar for å finne fram til ei diagnose gjennom 
diagnosesystema. Det undrar meg då i kva grad behandlaren som subjekt er ansvarleg for sine 
handlingar, når ein kun fokuserer på å få fram pasienten sin psykopatologi på eit objektivt vis, 
og utelet det subjektive. Eventuelle manglar i behandlinga kan då skuldast for å vere 
mangelfulle manualar, framfor feiltolking av pasienten sine psykologiske ressursar.  
I denne delen av oppgåva har eg kome fram til at den biomedisinske grunnplattforma som 
fremjar fokus på diagnostisering og fysiske symptom i behandling kan leie til at problemet til 
pasienten blir gjort til noko upersonleg. Dette fordi fysiske symptom og ei diagnose seier lite 
om pasienten som person og subjekt. Når pasientar i ein behandlingssituasjon vert gjort til 
umyndige objekt, går ein samstundes til angrep på fridomen deira. Dette kan bli eit problem i 
forhold til ein konkret behandlingssituasjon, fordi den føreset elementære ting som respekt og 
tillit. Alliansen mellom terapeut og pasient vert også danna på grunnlag av relasjonen som 
oppstår, og kan bli forstyrra av auka effektiviseringskrav til behandling i form av auka bruk 
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av manualar og standardisering. Behandlar kan også verte objektivert grunna svekka 

















Del 3: Behandlingsmetodar for samanfallande 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk 
Behandlingsmetodar  
Følgjande del av oppgåva vil hovudsakleg verte nytta til å svare på problemstillinga som 
stiller spørsmål med kva behandlingsmetodar ein kan bruke ved samanfallande 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, og korleis pasienten sin posisjon som subjekt kan 
bevarast i ein behandlingssituasjon. Formålet med dette er å finne ut kva som er best mogeleg 
behandling for samanfallande eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, med utgangspunkt i 
forsking og det gjennomgåande perspektivet i dette arbeidet med pasienten sin posisjon som 
subjekt. Fokuset i dette kapittelet kjem i likheit med resten av oppgåva til å liggje på 
eteforstyrring som den primære lidinga og rusmiddelmisbruk som den sekundære.  
Behandlingsmetodane som blir diskutert vektleggjer såleis også denne tematikken. Eg er 
innforstått med at dette sjølvsagt kan sjåast som ein svakheit med denne oppgåva, då det er 
mogeleg at rusmiddelmisbruk i nokre tilfelle også vil vere den primære lidinga. Av omsyn til 
storleiken på dette arbeidet ser eg likevel ei slik avgrensing som naudsynt. I denne delen av 
oppgåva har eg nytta faglitteratur frå mellom anna Carbaugh og Sias, Gregorowski m.fl., 
Courbasson m.fl. og Brown og Keel for å underbyggje fagleg refleksjon.   
Sjølv om det delvis blei forklart kva psykoterapi inneber i førre del av oppgåva, ønskjer eg å 
gå nærare inn på kva forhold som må liggje til stades for ein psykoterapeutisk 
behandlingsintervensjon. Fleire av desse blir presentert i framhaldet til denne delen av 
oppgåva. I og med at forskjellige former for psykoterapeutiske metodar vert framstilt og 
diskutert i dette kapittelet, ser eg det som naudsynt å utdjupe desse forholda meir.  
Behandling av samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk adresserer fleire 
vanskelege spørsmål, som korleis ein skal fastslå eit samanfall mellom lidingane, om begge 
skal behandlast samstundes og dersom ikkje; kven skal behandlast først? Studiar av 
behandling for anten eteforstyrringar eller rusmiddelmisbruk ekskluderer ofte pasientar med 
samanfall med andre lidingar, noko som leier til svært begrensa forsking på effektive 
behandlingsmetodar for eit samanfall mellom lidingane (Gregorowski m.fl. 2013). Likevel er 
det mange omsyn å ta i behandlinga, som til dømes at sekvensiell behandling kan føre til ei 
auke eller tilbakefall av symptom for ei av lidingane når symptoma på den andre lidinga avtar. 
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Symptom på den lidinga som ikkje blir behandla kan også blandast med og forstyrre 
behandlinga av den som er i betring. Utilstrekkjeleg organisering og styring av begge 
lidingane kan også gi større sannsynlegheit for ein auke av symptoma for den eine eller begge 
lidingane. Sist men ikkje minst kan andre psykiske lidingar som angst og depresjon 
komplisere behandlinga.  
Behandling av samanfall mellom rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar er såleis ei stor 
utfordring. I denne delen av oppgåva skal eg gå gjennom forsking som omtalar 
behandlingsmetodar for samanfall mellom desse lidingane, og reflektere over desse. Nokre av 
behandlingsmetodane vil vere designa for annan problematikk, men kan sjåast som relevante 
å nytte i denne samanhengen også. Eg vonar ikkje å kome fram til noko klart svar i og med at 
problematikken er kompleks og behovet for behandling vil vere individuelt sidan kvar enkelt 
pasient er eit unikt subjekt med eigne referanserammer.   
Identifisering, tidleg behandlingsintervensjon og mortalitet 
Ein fellesnemnar for pasientar med samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, 
er at dei sjeldan identifiserer seg med å ha begge lidingane (Courbasson m.fl. 2012, 
Courbasson m.fl. 2011). Det er snarare slik at dei identifiserer seg med den eine lidinga,       
og blir difor henvist til sekvensielle behandlingstilbod. Sekvensielle behandlingstilbod er både 
tid- og ressurskrevjande, og utvida innleiande eksklusiv behandling for rusmiddelmisbruk kan 
medføre medisinske problem relatert til eteforstyrringa (Courbasson m.fl. 2012).      
Eksklusivt fokus på behandling av ei av lidingane kan gjere pasientane sårbare for å erstatte ei 
mistilpassa åtferd som for eksempel overspising, med ei anna som kan vere 
rusmiddelmisbruk. I følgje Courbasson m.fl. indikerer dessutan studiar at tidlegare og 
noverande rusmiddelmisbruk førespeglar dårlegare respons på behandling av eteforstyrringar 
(Courbasson m.fl. 2011, Courbasson m.fl. 2012). 
Eit samanfall mellom desse lidingane gir generelt auka medisinske og psykopatologiske  
komplikasjonar, krevjer lengre behandlingstid og har høg frekvens av tilbakefall.   
Courbasson m.fl. (2010) meiner difor at både eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk bør sjåast 
som kroniske lidingar. Av den grunn er det naudsynt at begge lidingane blir identifisert på eit 
tidleg stadie for å førebyggje kroniske tilstandar og minimere progresjon til meir alvorleg og 
omfattande svekkjing av helsetilstanden til pasienten. Samstundes vil ei tidleg identifisering 
av lidingane kunne førebyggje den høge prevalensen av dødelegheit som finn stad relatert til 
sjukelegheita blant desse pasientane (Gregorowski m.fl. 2013).  
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Carbaugh og Sias (2010) ser tidleg behandlingsintervensjon som særskilt naudsynt grunna at 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar er dei lidingane som har høgast mortalitetsrisiko av alle 
psykiske lidingar. Arias m.fl. underbyggjer desse studia ved å vise til at eit samanfall mellom 
desse lidingane aukar risikoen for suicidal åtferd og mortalitet, samstundes som lovbrot og 
familiære vanskar (Arias m.fl. 2009). Dette samsvarar med tidlegare funn i dette arbeidet som 
tilseier at det dessverre er slik at pasientar med eteforstyrringar ofte har hatt eit 
sjukdomsforløp med varigheit over fleire år før behandlingstiltak vert iverksett. I tillegg 
avsluttar også om lag halvparten av pasientane behandlinga før den er fullført (Gregorowski 
m.fl. 2013). Tidleg behandlingsintervensjon er difor slik eg ser det ideelt, men uheldigvis 
sjeldan tilfelle.   
Psykoterapi 
Psykoterapi er ein behandlingsform som har ei historie på rundt hundre år, og det tilbys stadig 
nye psykoterapiformer (Malt m.fl. 2004). Psykoterapi kan forklarast som ei behandling av 
psykiske lidingar basert på forskjellige former for verbal og non-verbal kommunikasjon 
mellom behandlar og pasient gjennom regelmessige samtalar. Samtalane sjåast som eit 
samarbeid mellom pasient og behandlar for å oppdage, forstå og bearbeide kjensler,    
fantasiar og opplevingar frå tidlegare og noverande relasjonar i livet. Samstundes skal 
pasienten kunne tileigne seg strategiar for korleis ein unngår eller beskyttar seg mot 
forstyrrande og skremmande tankar, kjensler og opplevingar med beskyttelsesmekanismar. 
Desse mekanismane kan ha vore naudsynte og hensiktsmessige til eit gitt tidspunkt, men som 
no hindrar pasienten i å ha god livskvalitet. Introspeksjon, eller sjølvransaking som ein også 
kan kalle det, og fortolkning blir også brukt som utgangspunkt for behandling av indre uro og 
emosjonelle vanskar.  
I følgje Malt m.fl. er det fire grunnleggjande forhold som skal vere til stades ved psykoterapi, 
og det første av desse forholda er ei særskilt psykoterapeutisk haldning (Malt m.fl. 2004, 
Håland 2005). Det sentrale fokuset ved denne haldninga er den ibuande evna behandlar har til 
å skape ei atmosfære kor pasienten kjenner seg trygg nok til å opne seg om personlege 
forhold. Dette er heilt grunnleggjande for å lære pasienten å kjenne både på det menneskelege 
og psykologiske plan med sin angst, nederlag, sjølvkjensle og eventuelle håp for framtida. Ei 
såleis haldning i møtet mellom pasient og behandlar vil kunne bidra til å mobilisere pasienten 
sine psykologiske ressursar for å overvinne problem og lidingar av både psykologisk, 
somatisk og sosial art. Haldninga inneber i tillegg at behandlar har ei genuin omsorg og 
59 
 
interesse for pasienten. Empati er også eit viktig element i den psykoterapeutiske haldninga, 
og kan forståast som behandlaren si evne til å fange opp og identifisere seg med det som 
føregår i pasienten, og at ho kan setje ord på dette til meiningsfulle bodskap. Desse 
meiningsfulle bodskapa blir deretter formidla i adekvat omfang tilbake til pasienten. 
Det neste forholdet i psykoterapi handlar om korleis ein tileignar seg kunnskap om pasienten 
sin psykopatologi og problem (Malt m.fl. 2004). Det finst to tilnærmingar ein nyttar for å 
tileigne seg denne kunnskapen, kor den første er deskriptiv og prøver på eit standardisert sett 
å få fram pasienten sin psykopatologi på eit så objektivt vis som overhovudet mogeleg (Malt 
m.fl. 2004, Håland 2005). Denne tilnærminga gir grunnlaget for ein detaljert oversikt over 
symptoma og for korrekt klassifikasjon av pasienten i eit diagnosesystem som dømes DSM- 
5. Den andre tilnærminga er den psykodynamiske, som har til intensjon å få reie på pasienten 
sine psykologiske ressursar, konfliktar og utviklingssvikt. Den psykodynamiske intervju- 
metoden er meir subjektiv, og har som formål å prøve pasienten sin motivasjon for endring. 
Begge dei overnemnte tilnærmingane kan synast naudsynte for å få ein tilfredsstillande 
vurdering av pasienten. 
Det tredje forholdet som må vere medrekna i psykoterapi er psykoterapeutisk diagnostikk 
(Malt m.fl. 2004, Håland 2005).. Ei diagnostisk vurdering gjennom dei tidlegare nemnte 
deskriptive og psykodynamiske tilnærmingane har som formål å kartleggje dei forholda hjå 
pasienten som er av betydning for å få utbyte av ei slik behandling. Sentralt i dette er 
pasienten si evne til å danne ein terapeutisk allianse med behandlaren. Behandlingsalliansen 
skapar ei stabil grunnplatform som skal sørgje for at pasient og behandlar opplevar, overvinn 
og observerer hindringar i den terapeutiske prosessen.  
Det siste forholdet som må vere tilstades i psykoterapi er bevisstheit om forholdet mellom 
psykoterapi og farmakoterapi (Malt m.fl. 2004, Håland 2005). Tradisjonelt har behandlarar 
vore restriktive til å bruke medikament saman med psykoterapi. Dette har mellom anna vore 
grunna med at medikamentell behandling kan freiste å tilfredsstille pasienten sine behov for 
enkle og raske løysingar. Haldningane til medikamentell behandling av pasientar i 
psykoterapi har gradvis endra seg, blant anna fordi ein trur at desse behandlingsformene kan 
verke synergistiske. Dette vil seie at det finst haldepunkt for at medikament og psykoterapi 




Misbruk av rusmidlar i behandlingssituasjonen 
I ein behandlingssituasjon kor pasienten har samanfallande eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk må ein ta høgde for at misbruket kan komplisere behandingsforløpet.       
Eg grunnar dette med at kroppslege og psykiske funksjonar blir stimulert av rusmidla og 
påverkar pasienten. Eit døme på dette er amfetamin som kan føre til nedsett appetitt, 
vrangførestillingar og kjensle av uro og angst (Fekjær 2004). Dersom pasienten for eksempel 
lid av vrangførestillingar grunna misbruk av amfetamin, kan dette leie til at ho ikkje stolar på 
terapeuten og difor forhindrar ein god relasjon og behandlingsallianse mellom dei. Dette kan 
medføre at pasienten ikkje kjenner seg bevart som subjekt i behandlingssituasjonen. 
Rusmidlar skapar også ofte ustabilitet som gjer at pasienten kan ha vanskar med å møte opp 
til avtalt tid, og at ho gjerne framstår som uærlig og lite dedikert i forhold til behandlinga. 
Slike element i behandlinga kan skape uro, og leie til at behandlaren kjenner seg 
utilstrekkjeleg. Difor påverkar dette mogelegvis behandlaren sin autonomi.   
Interpersonleg terapi 
Psykoterapi har i lang tid vorte brukt som behandling for eteforstyrringar, og er i følgje 
Skårderud m.fl. (2004) den behandlinga som er mest effektiv. Skårderud m.fl. meiner at 
psykoterapi i form av interpersonleg terapi kan nyttast til behandling av både anoreksi, bulimi 
og patologisk overspising. Denne forma for psykoterapi blei opprinneleg utvikla som ein 
korttidsterapi for depresjon, men er no særleg tilpassa bulimi og patologisk overspising.    
Ved interpersonleg terapi jobbar ein i stor grad med korleis symptom speler seg ut i 
mellommenneskelege relasjonar. Det vert difor fokusert på relasjonar til andre, særskilt tap 
eller livsendringar. Framgangsmåtar for korleis ein kan takle slike stresselement blir såleis 
vektlagt. Denne behandlinga påverkar av den grunn måten ein forheld seg til andre menneske 
på.  
McIntosh m.fl. studerte effekten av interpersonleg psykoterapi for pasientar med anoreksi 
samanlikna med to andre former for terapi, kor den eine var ei uspesifikk klinisk tilnærming 
og den andre kognitiv (McIntosh m.fl. 2005). Dei oppdaga at den uspesifikke kliniske 
tilnærminga var overordna dei andre tilnærmingsmåtane. Sjølv om pasientane opplevde 
forbetring med interpersonleg terapi, fann McIntosh m.fl. heller ingen evidens for at denne 
behandlinga var betre enn andre. Dette kan gjenspeglast av at det er marginalt med 
terapistudiar ved anoreksi, noko som både kan sjåast som problematisk og påfallande med 
tanke på alvorligheitsgrada av lidinga. Skårderud m.fl. meiner difor at ein ut frå dei studia 
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som finst, ikkje kan anbefale nokon psykoterapeutiske tradisjonar framfor andre når det gjeld 
anoreksi (Skårderud m.fl. 2004). I og med at psykoterapi er ein behandlingsform som er 
nokså behandlaravhengig tilnærmingsmessig, kan evidens for at den verkar også vere 
vanskeleg å stadfeste. Dette kan sjåast opp mot førre del av oppgåva, kor eg diskuterte følgjer 
av for stort fokus på ytre krav til å dokumentere effekten av behandling. 
Interpersonleg terapi har vist seg å vere nyttig for pasientar med bulimi. Brown og Keel ser 
likevel at ein oppnår raskare endring med andre former for terapi som til dømes den 
kognitive, men at interpersonleg terapi har like god effekt på lang sikt (Brown og Keel 2012). 
Brown og Keel fann også ut at ein del pasientar med bulimi slit med å fungere psykososialt, 
og at ein ved å styrkje den interpersonlege kompetansen kan gi dei større evne til å takle 
stressande situasjonar. Vonleg vil det redusere bruk av mistilpassa meistringsstrategiar som 
for eksempel overspising og reinsing. Når det gjeld patologisk overspising, har interpersonleg 
terapi i følgje Brown og Keel resultert i like god effekt som til dømes kognitiv åtferdsterapi 
både på kort og lang sikt. Det kan tenkjast at denne behandlinga som mellom anna har fokus 
på stressreduksjon har verknad for pasientar med patologisk overspising grunna deira stress 
relatert til overspising.  
Interpersonleg terapi blei som tidlegare nemnt opprinneleg utvikla for behandling av 
depresjon. Eg ønskjer difor å vise til den psykologiske forståingsmodellen eg omtala tidlegare 
i oppgåva, som vektleggjer fleire personlegdomstrekk for å forklare samanfall mellom 
rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Eit av dei personlegdomstrekka er impulsivitet.        
Det finst ei hypotese om at eksisterer to undergrupper av bulimi, ei multiimpulsiv og ei meir 
restriktiv (Conason m.fl. 2006). Conason m.fl. forklarar multiimpulsivitet hjå bulimipasientar 
med funn av depresjon og angst, og at rusmidlar verkar som ei form for sjølvmedisinering. 
Dersom denne hypotesa stemmer, kan funna av depresjon gjere denne behandlingsmetoden 
særleg godt eigna for bulimipasientar med samanfallande rusmiddelmisbruk.  
Courbasson m.fl. oppdaga også sterk samanheng mellom patologisk overspising, 
rusmiddelmisbruk og depresjon (Courbasson m.fl. 2010). Dei meiner at depresjon kan verke 
som ein tredjevariabel som kan utløyse samanfall mellom lidingane, og medføre behov for 
sjølvmedisinering. Rusmidlar som for eksempel cannabis kan verke beroligande og 
avslappande på pasientar med patologisk overspising grunna deira karakteristikk som 
inneheld markert stress relatert til overspising og behov for å regulere negative kjensler.     
Det kan likevel synast underleg at pasientar med patologisk overspising misbrukar cannabis, 
62 
 
då ei av dei psykologiske følgjene dette rusmiddelet kan gi nettopp er depresjon (Courbasson 
m.fl. 2010, Gadalla og Piran 2009). Interpersonleg terapi med sin kjerne i behandling av 
depresjon kan difor sjåast som ein svært gunstig behandlingsmetode for samanfallande 
patologisk overspising og rusmiddelmisbruk, særskilt dersom ein tredjevariabel i form av 
depresjon er tilstades. Eg tenkjer også at interpersonleg terapi som behandlingsmetode vil 
kunne bevare pasienten som subjekt ved å forsterke pasienten sine kapasitetar i relasjonane til 
andre menneske.  
Motiverande intervju 
Motiverande intervju (heretter MI) vart i utgangspunktet utvikla for å behandle 
rusmiddelmisbruk og –avhengigheit, men har over kort tid blitt integrert i behandling for 
andre lidingar (Westra m.fl. 2011). Tradisjonelt sett har MI vorte nytta som behandling i 
forkant av andre former for terapi, eller som ein framgangsmåte som er designa i forhold til 
inntak til behandling for å fremje motivasjon og engasjement for pasientane i behandling. 
Formålet med MI er å auke sannsynlegheita for at pasientane skal bli engasjert til å fortsetje 
terapi ved å få større innsikt i vanskane sine, byggje forpliktelse til behandlinga og auke indre 
motivasjon for endring (Ross m.fl. 2009). All behandling skjer utan noko direkte forsøk på å 
overtale pasientane til endring, med formål om at dei sjølv over tid vil identifisere eit behov 
for endring. Behandlingsforma skal vere særskilt nyttig for pasientar som er ambivalente i 
forhold til endring, eller for pasientar som er på eit før-kontemplativt stadie for endring.  
Bruk av MI kan i følgje Westra m.fl. vere ei utfordring å bruke for andre lidingar enn 
rusmiddelmisbruk, då åtferda som skal endrast der er nokså klar; å redusere misbruk av 
rusmidlar (Westra m.fl. 2011). I forhold til eteforstyrringar vil det vere meir komplisert,       
då desse pasientane slit på mange område som at dei kan vere engstelege, ha dårleg 
sjølvkjensle, depresjon og usikkerheit. Likevel meiner dei at det finst evidens for at MI aukar 
antal pasientar med anoreksi og bulimi som fullfører behandlinga ved innlegging på klinikk, 
og at det eksisterer noko støtte for at bruk av MI i forkant av anna behandling har støtt opp 
om denne. Ross m.fl. ser på MI som særskilt spanande, då faglitteraturen dei refererer til viser 
at MI er effektiv for å mellom anna modifisere nivå av slanking og trening. Det har blitt gjort 
forsøk på MI som behandling for samanfall mellom rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar 





Anoreksipasientar har som tidlegare nemnt i oppgåva låg motivasjon for endring på grunn av 
at det finst element i lidinga dei opplevar som psykologisk meiningsfulle (Malt m.fl. 2004). 
Slike element kan vere kjensle av struktur, stabilitet, og tryggleik. Ein behandlingsmetode 
som MI baserer seg på å fremje motivasjon og byggje forpliktelse til behandlinga, og vil 
såleis kunne vere gunstig. Pasientar med bulimi blir karakterisert av kontrolltap samt at dei 
ofte har manglande impulskontroll som til dømes overdriven spontanitet (Califano m.fl. 
2003). Denne karakteristikken gjer at desse pasientane kan vere ambivalente i forhold til 
behandling, og framstå som at dei har vanskar med å følgje forpliktingane ein 
behandlingssituasjon inneber. I likheit med bulimi kan pasientar med rusmiddelmisbruk også 
beskrivast som ambivalente og lite fokuserte i forhold til behandling. Til tross for at denne 
behandlingsmetoden kan ha positiv effekt på eit samanfall mellom lidingane, tenkjer eg 
likevel at den først og fremst bør vurderast som integrert i ein annan form for behandling.    
Eg grunnar dette med at MI er ein behandlingsmetode som er spesifikt designa for 
rusmiddelmisbruk og –avhengigheit, og vil difor ikkje ta omsyn til kompleksiteten i 
psykopatologien til eteforstyrringar.  
Eg har sjølv vore tilsett på ein arbeidsstad kor MI blei nytta under innskriving av pasientar for 
å auke motivasjonen for vidare behandling. MI er slik eg ser det i tråd med viktige element i 
behandlingssamanheng som eg presenterte i førre del av oppgåva, som bevarer pasienten sin 
autonomi og er basert på respekt og tillit. Eg tykkjer MI både er eit interessant og nyttig 
verktøy i behandling. Likevel har eg mange gonger opplevd frustrasjon over at pasientane 
likevel har rett til å velje, og har valt noko heilt anna enn det eg som behandlar opplevde som 
det mest hensiktsmessige valet. Det er då det kan synast viktig å hugse at ein som 
profesjonsutøvar ikkje skal indusere endring, men framprovosere uttalelsar frå pasienten om 
endring. I tillegg må ein kunne akseptere at ein pasient er jamfør Skjervheim sin tidlegare 
nemnte teori, eit handlande og myndig subjekt som skal ta eigne val, som gjerne ikkje er i 








Bruk av MI for samanfallande lidingar som eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk blir oftast 
brukt saman med andre behandlingsintervensjonar som til dømes kognitiv åtferdsterapi,     
som er spesielt retta mot kroniske lidingar. Kognitiv åtferdsterapi vert nytta til å behandle ei 
rekkje andre lidingar også som for eksempel angst, depresjon og stressmestring (Carbaugh og 
Sias 2010). Fokuset til kognitiv åtferdsterapi er å modifisere kognisjonar og bringe fram 
ønskja emosjonell endring, samt endring av åtferd. Med andre ord går behandlinga ut på å 
forsøke å korrigere og endre uhelsemessige tankemønster. Samstundes skal det hjelpe 
pasienten ved at ho bevisstgjerast og forstår korleis slike tankemønster har innverknad på den 
mentale og fysiske helsa hennar. For å endre desse tankane brukar behandlarane teknikkar 
som til dømes å bevisstgjere pasientane på irrasjonelle førestillingar. Teknikkane inneber også 
å endre talemåten til pasientane, som å få dei til å skifte måten dei ordleggjer seg på. I tillegg 
har kognitiv åtferdsterapi fokus på meistringsstrategiar, då ein tek utgangspunkt i at 
pasientane manglar viktige strategiar for å meistre dagleglivet.  
Områda kor pasientane manglar meistringsstrategiar er oftast sosiale og 
mellommenneskelege, regulering av humør, og personelege interaksjonar med omgjevnadene 
(Carbaugh og Sias 2010). Behandling med kognitiv åtferdsterapi har som formål å lære 
pasientane meistringsstrategiar som kan gi dei betre relasjonar til andre, større evne til å 
regulere humørsvingningar og ha lettare for å fungere i interaksjonar med miljøet. Eg tykkjer 
at kognitiv åtferdsterapi kan vere ei eigna behandlingsform for samanfall mellom 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk, særskilt grunna fokuset på å lære meistringsstrategiar.                            
Eg grunngjev dette med at både rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar kan fungere som 
destruktive meistringsstrategiar for ting ein opplev som vanskelege.      
Eit eksempel på ein slik strategi kan vere stressmeistring. Pasientar som rapporterer om åtferd 
som overspising og reinsing viser også høgare nivå av psykologisk stress (Wilfley m.fl. 
2008). Bekymring omkring vekt og psykologisk stress synast å gi auka risiko for misbruk av 
alkohol, grunna behovet for å regulere dei negative kjenslene (Nøkleby og Lauritzen 2006). 
Stress relatert til overspising er som tidlegare nemnt i avhandlinga eit av elementa som 
karakteriserer patologisk overspising, medan overspising og reinsing kan beskrive bulimi og 
anoreksi bulimisk/bingeing type (Wilfley m.fl. 2008). Difor tenkjer eg at stressmeistring er 
ein meistringsstrategi som kan nyttast i behandling for både anoreksi bulimisk/bingeing type, 
bulimi og patologisk overspising.Vonleg vil eit eventuelt alkoholmisbruk også korrelere med 
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dei andre formene for åtferd, og avta i takt med at prevalensen av overspising og reinsing blir 
redusert. Eit anna viktig poeng i forhold til meistringstrategiar er at pasientar med anoreksi 
ofte kan vere engstelege og sosialt tilbaketrukne. Kognitiv åtferdsterapi kan såleis vere 
særskilt nyttig sidan den også blir brukt til behandling av angst og til å lære 
meistringsstrategiar for personlege interaksjonar med omgjevnadene.  
Til tross for dei positive sidene ved kognitiv åtferdsterapi ser eg for meg at det kan leie til 
nokre utfordringar i behandlingssamanheng. Anoreksi sin psykopatologi tilseier at dei er 
rigide. Eg tenkjer då at det kan vere vanskeleg å ta i bruk kognitiv terapi, då kognitiv rigiditet 
vil vanskeleggjere framgang i behandlinga. For patologisk overspising vil kognitiv 
åtferdsterapi kunne bidra til å redusere episodar med overspising ved hjelp av å lære seg nye 
meistringsteknikkar. Likevel undrar eg meg over i kor stor grad kognitiv åtferdsterapi med sitt 
fokus på kognisjon og åtferd relatert til eteforstyrringa kan endre andre symptom som til 
dømes låg sjølvkjensle. Eg tek difor til orde for at andre behandlingsformer som har større 
grad av akseptering og ikkje-dømmande aspekt vil vere nyttige for å behandle patologisk 
overspising. Dette fordi pasientar med patologisk overspising som tidlegare nemnt i oppgåva 
vert kjenneteikna av låg sjølvkjensle, følelse av skam og skuld og ofte er overvektige. 
Etter mi meining er kognitiv åtferdsterapi med sitt fokus på læring av meistringsstrategiar ein 
behandlingsmetode som bevarar pasienten sin posisjon som subjekt. Eg tenkjer likevel at 
nokon pasientar vil oppleve dei korrigerande og irrettesetjande elementa i denne 
behandlingsforma som konfronterande og ubehagelege. Dette kan mogelegvis påverke i kor 
stor grad dei kjenner seg bevart som subjekt i ein behandlingssituasjon.  
Dialektisk åtferdsterapi  
Dialektisk åtferdsterapi har blitt forsøkt som ei behandlingsform for samanfall mellom 
eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk (Courbasson m.fl. 2012). Dialektisk åtferdsterapi skiljer 
seg frå den kognitive fordi den fokuserer meir på å stabilisere humør og skape stabilitet for 
pasienten. Det blir i større grad enn den kognitive varianten av terapi brukt 
aksepteringsstrategiar i tillegg til dei strategiane som nyttast for å oppnå endring. Dialektisk 
åtferdsterapi henspeglar behovet for å ta omsyn til og balansere ulike delar av røynda, som at 
ulike sanningar kan sameksistere. Sentralt i behandlinga står det å søke balansen mellom å 
akseptere og det å endre, så vel for terapeut som for pasient.  
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Eit viktig aspekt i denne behandlingsforma er mindfulness, også kalla for oppmerksamt 
nærvær. Minfulness lærer pasienten å styre si eiga merksemd og oppleve augneblink på ein 
ikkje-dømmande og aksepterande måte. Det vil seie å leggje merke til og konstatere det som 
skjer rundt ein, utan å vere oppslukt av kva ein fryktar skal skje eller ein synast ikkje skulle ha 
skjedd. Sjå den reelle røynda med andre ord, slik at ein verkeleg kan ha føresetnad for å oppnå 
effektiv endring. Akseptering er dermed eit naudsynt fundament som blir integrert i 
behandlinga sine andre hovudelement som er å auke pasienten sine ferdigheitar til å løyse 
vanskar.  
Courbasson m.fl. (2012) studerte effekta av tilpassa dialektisk åtferdsterapi for pasientar med 
samstundes rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar, sett opp mot ei kontrollgruppe som mottok 
vanleg behandling. Som vanleg behandling nytta Courbasson m.fl. gruppeterapi ein gong per 
veke, designa for å behandle pasientar med samanfall mellom lidingar. Formålet med 
gruppeterapien var å redusere rusmiddelmisbruk og psykiatriske symptom. Dei kom fram til 
at samanlikna med kontrollgruppa, hadde pasientane som mottok dialektisk åtferdsterapi 
overlegen rate av betring og reduksjon av symptom. Ein slik behandlingsintervensjon viste 
signifikante positive effektar på åtferd og haldningar til forstyrra eteåtferd, misbruk av 
rusmidlar og alvorligheitsgrada av misbruket, samt på negativ affekt og depressive symptom. 
Sist men ikkje minst hadde behandlinga effekt i form av at den auka pasientane si oppfatning 
av eiga evne til å regulere og takle negative emosjonar i form av mindre emosjonell eting og 
større tryggleik i evna til å motstå freistingar relatert til rusmidlar.  
Ulike tradisjonar i forhold til behandling gjer at pasientar med eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk blir behandla ulikt. Pasientar med eteforstyrringar vert tradisjonelt sett 
behandla med psykoterapeutiske teoriar til grunn, medan pasientar med rusmiddelmisbruk blir 
behandla med utgongspunkt i religiøse, pedagogiske og politiske teoriar (Horowitz 2009, 
Nøkleby 2012). Difor kan ein behandlingsform som denne vere aktuell sidan den konsentrerer 
seg om felles vanskar som mestringsstrategiar, stabilisering av humør, strategiar for å 
stabilisere emosjonell dysregulering, motivasjon og bevisstgjering av problem og val.         
Dei overnemnte faktorane kan med andre ord forbetre lidingane, sjølv om ein ikkje fokuserer 
direkte på dei. Denne forbetringa av lidingane kjem av at det vil vere vanskar som kan 




Eg meiner at dialektisk åtfersterapi sitt fokus på oppmerksamt nærvær og 
aksepteringsstrategiar kan vere gunstig for alle subtypane av eteforstyrringar med 
samanfallande rusmiddelmisbruk. Ei av årsakene til dette er følelsen av skuld, som er ei av 
dei kjenslene som er assosiert med både eteforstyrringar og alkoholmisbruk. I følgje Conason 
m.fl. (2006) lid både pasientar med eteforstyrringar og alkhoholmisbruk av ein underliggjande 
følelse av skuld, og behov for å regulere det negative affektet som skuldkjensla gir. Eg tenkjer 
likevel at det vil vere særleg nyttig for pasientar med patologisk overspising, då desse 
pasientane slit aller mest med skuld og skam relatert til lidinga si (Killeen m.fl. 2011).        
Likeeins kjenner desse pasientane seg gjerne stigmatisert i samfunnet grunna at dei ofte lid av 
overvekt, samstundes som dei har eit forvrengt bilete av eigen kropp og låg sjølvkjensle.   
Ved å lære å styre si eiga merksemd og oppleve ting på ein ikkje-dømmande og aksepterande 
måte vil desse pasientane kunne betre sin eigen livssituasjon og mentale helse.  
Dialektisk åtferdsterapi er med sitt fokus på stabilisering av humør, aksepteringsstrategiar og 
oppmerksamt nærvær ein behandlingsmetode som etter mitt syn strebar å bevare pasienten sin 
posisjon som subjekt i ein behandlingssituasjon. Likevel er ei slik oppleving individuell og vil 
avhenge av faktorar som eigenskapar ved individet og behandlar si evne til å skape ein 
behandlingsallianse mellom seg sjølv og pasienten.  
Mindful handlingsbasert åtferdsterapi 
Courbasson m.fl. (2011) rapporterte om tilsvarande positive resultat for Mindful 
handlingsbasert kongitiv åtferdsterapi (MACBT) for ei gruppe pasientar med samanfall 
mellom patologisk overspising og rusmiddelmisbruk.  Mindful handlingsbasert kognitiv 
åtferdsterapi er ei implementering av fleire faktorar i kognitiv åtferdsterapi. Dømer på dette er  
å lære oppmerksamt nærvær, ikkje-dømmande haldningar, auke evna til å regulere emosjonell 
dysregulering, tilpassa fysisk aktivitet og fokusere på dei sterke sidene og kvalitetane til 
pasienten. I tillegg får pasientane innføring i Mindful eating, som er ei bevissgjering av 
pasientane sine matvanar og følelsane dei har når dei et, samt tankane og kjenslene dei har 
knytt til mat. Dei nyttar også psykoedukasjon, som er læring av teknikkar for å styrke 
pasientane og hjelpe dei til å handtere tilstanden deira på ein optimal måte. Psykoedukasjon 
skal også kunne lære pasientane kva innflytelse stress har på deira liding, og korleis ein skal 




Courbasson m.fl. (2011) ser fokuset på rolla emosjonar spelar inn som særskilt viktig i 
forhold til behandling av samanfall mellom patologisk overspising og rusmiddelmisbruk,     
då årsaka til samanfall kan synast å vere mistilpassa evner til å regulere emosjonar.             
Dei tenkjer å motverke mistilpassa emosjonell regulering ved å oppretthalde ikkje-dømmande 
observeringar og akseptere kjensler relatert til aversjonar i behandling, ved å bruke  
oppmerksamt nærvær som ei eksponering for kjensler. Slike observasjonar, aksept og 
toleranse skal over tid leie til større kontroll over eigen vilje og høgare sjølvkjensle.     
Områda Courbasson m.fl. fann endra åtferd på, var færre episodar med overspising, redusert 
alvorlegheitsgrad av rusmiddelmisbruk og betra haldningar til forstyrra eteåtferd. Eg tykkjer 
at denne behandlingsforma er særskilt eigna for pasientar med patologisk overspising i og 
med at oppmerksamt nærvær og fokus på at Mindful Eating kan lære pasientane med 
patologisk overspising å bli bevisst på svolt og signal på mettheitsfølelse.  
Dette kan sjåast opp mot den psykologiske forståingsmodellen eg omtala tidlegare i oppgåva, 
som nytta felles personlegdomstrekk for å forklare samanfall mellom eteforstyrringar og 
rusmiddelmisbruk. Der kom eg fram til at emosjonell dysregulering er ein av 
kjernefunksjonane blant eteforstyrringar, som mellom anna inneber at negativt affekt er sterkt 
knytt opp mot emosjonell eting. Før ei episode med overspising stig til dømes nivået av 
negative følelsar, og emosjonell eting kan i likheit med rusmidlar fungere som ein distraksjon 
frå negative kjensler. Ein kan tenkje seg at det er mogeleg at denne behandlingsforma også 
kan brukast for pasientar med anoreksi bulimisk/bingeing type og bulimi då dei også har 
episodar med overspising, og gjerne slit med emosjonell eting og emosjonell dysregulering.  
Mindful handlingsbasert åtferdsterapi kan framstå som ein eigna behandlingsmetode for 
samanfallande rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar, særskilt i forhold til patologisk 
overspising. Bruk av oppmerksamt nærvær, psykoedukasjon og ikkje-dømmande haldningar i 
behandlinga kan skape tillitsforhold mellom pasient og behandlar, og såleis bevare pasienten 








Involvering av andre familiemedlemmer i behandling kan vere nyttig. Gitt den gjensidige 
betydningen av familien sin fungering på sjukdom og følgjetilstandar, er det naudsynt å la 
familien sin intervensjon vere del av ein skreddarsydd intervensjon for den unge pasienten og 
familien hennar. Familiebasert terapi har vist seg å vere den mest effektive behandlinga for 
barn og ungdom med anoreksi (Brown og Keel 2012). Familiebasert terapi skal kunne auke 
kroppsvekt og betre haldningar til mat. Behandlinga kan mellom anna lukkast fordi denne 
metoden balanserer fordelane med eit kontrollert miljø for å skape vektauke med den eksterne 
gyldigheita av å oppnå desse måla innan sitt eige heimemiljø. Denne behandlinga er spesifikt 
retta inn mot barn og ungdom. Sjølv om det er lovande resultat for familiebasert behandling 
for barn og unge med anoreksi, er dette ei behandling som ikkje er eigna for vaksne med 
anoreksi.  
Til tross for lovande resultat med familiebasert terapi for barn og unge, er det likevel ein del 
omsyn ein bør ta med tanke på å velje ein slik behandlingsform. Eg tenkjer då nærare sagt på 
kva relasjon barnet/den unge har til foreldra, og korleis denne relasjonen påverkar 
vedkommande. Viser til den familiære forståingsmodellen eg diskuterte tidlegare i oppgåva, 
kor eg kom fram til at barn og unge som veks opp med dårleg kommunikasjon med foreldra 
og eit manglande tillitsforhold vil kunne bli predisponert for både rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrrringar. Dersom relasjonen mellom barnet/den unge og foreldra ber preg av dei 
overnemnte manglane, ser eg det som naudsynt at det vert inkludert som eit moment i 
behandlingstilnærminga. Såleis vil ein kunne styrkje relasjonen mellom barnet/den unge og 
foreldra, og dermed auke sannsynlegheita for tilfriskning. 
For pasientar med bulimi kan det synast som ei utfordring at foreldra skal ta kontroll, følgje 
med på og få oversikt over den unge pasienten sine episodar med overspising og reinsing,   
gitt den løyndomsfulle naturen til lidinga. Bulimi har også ofte ei utvikling som gjer at den 
har utspring i seinare alder enn anoreksi. I tillegg oppdaga Arikian m.fl. (2008) at det er fleire 
familiære og miljømessige faktorar som påverkar utfallet for pasientar med bulimi med tanke 
på tilfriskning. Funna deira indikerer at rusmiddelmisbruk hjå far og depresjon hjå mor tilseier 
dårlegare utfall av behandlinga når den er avslutta. Ein kan med andre ord seie at familien 
spelar ei stor rolle for utfallet av behandlinga, og at karakteristikken til foreldra vil kunne vere 
avgjerande for om familieterapi bør brukast.  
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Familieterapi kan også nyttast for å behandle rusmiddelmisbruk, og kan såleis vere ein eigna 
behandlingsmetode for eit samanfall mellom lidingane. I følgje Ogden, som leia eit 
metastudie på området, kan behandlingsmetodar som familieterapi vere særskilt nyttige for 
unge pasientar, fordi dei ikkje har vore ein del av rusmiddelmisbruk-kulturen over langt tid. 
(Ogden m.fl. 2011). Han meiner at tidlig intervensjon av familien er sentralt for at 
behandlinga skal ha effekt, og at dei beste resultata kjem når familien blir brukt som 
utgangspunkt for behandlinga. Dette kan tenkjast å vere grunna i at familiemedlemmer ofte 
spelar ei viktig rolle i livet til pasienten med rusvanskar. Likevel kan rusmiddelmisbruk i ein 
del tilfelle ha samanheng med problem i familien. Konfliktar mellom den unge og foreldra, 
samt andre familievanskar kan såleis utløyse misbruket av rusmidlar. Til tross for dette er 
også foreldra vanlegvis dei som engasjerer seg mest i den unge pasienten sitt misbruk, og er 
villige til å gjere det som er naudsynt for å få bukt med vanskane.  
Det kan til dømes vere å betre kontroll på kvar den unge pasienten skal, kven ho tilbringer tid 
saman med og når ho skal kome heim (Ogden m.fl. 2011). I tillegg kan det vere å engasjere 
seg meir i pasienten sin skulegong og akademiske framtid. I familieterapi samlast 
familiemedlemmane, og med hjelp frå ein behandlar skal dei forsøke å støtte kvarandre og 
finne ut korleis familiedynamikken kan betrast. Fokuset vil liggje på konfliktløysing og til å 
endre måten ein snakkar med kvarandre på. Det vil seie å fokusere på det positive, framfor det 
negative. Familieterapi kan synast å vere ein behandlingsmetode som kan nyttast særskilt mot 
unge pasientar. For pasientar som har levd med rusmiddelmisbruk over lang tid, kan andre 
intervensjonar sjåast som naudsynte. Det gjeld også for vaksne med eteforstyrringar då dei 
gjerne har høgare motstand mot behandling, større sannsynlegheit for tilbakefall og for å 
avslutte behandlinga før den er fullført (Matusitz og Martin 2013, Horowitz 2009).  
 
Eg tenkjer at det kan vere ei utfordring å få pasienten til å kjenne seg bevart som subjekt i ein 
behandlingssituasjon kor familieterapi blir brukt som metode. Dei kontrollerande og 
overvåkande elementa i denne behandlinga kan utfordre pasienten sin autonomi. Med tanke 
på at familien fungerar som eit utgangspunkt for behandlinga, kan konfliktar som har oppstått 







Sjølvhjelpsgrupper er ein form for behandlingsintervensjon som oftast vert nytta i samanheng 
med patologisk overspising. Denne typen behandling blei utvikla i samband med forsøk på å 
finne meir kostnadseffektive behandlingsformer enn for eksempel dialektisk åtferdsterapi og 
interpersonleg psykoterapi, og som lett kunne administrerast og spreiast i omfang. I følgje 
Peterson m.fl. (2009) har sjølvhjelpsgrupper og vegleia sjølvhjelp med teknikkar basert på 
kognitiv åtferd og psykoedukasjon leia til redusering av overspising hjå pasientar med 
patologisk overspising. Dei meiner at administrering av sjølvhjelp i form av gruppe har 
fleirfaldige fordeler inkludert reduksjon av kostnader, mogelegheit for å nå fleire pasientar og 
interpersonleg støtte for gruppemedlemmane. Peterson m.fl. samanlikna resultat frå ulike 
former for sjølvhjelp; grupper leia av behandlar, behandlar-assisterte grupper og reine 
sjølvhjelpsgrupper.  
Peterson m.fl. (2009) kom fram til at grupper leia av behandlar førte til lengre opphald 
mellom episodar med overspising og mindre utmattelse av deltakarane samanlikna med reine 
sjølvhjelpsgrupper. Dette kan indikere at sjølvhjelp leia av behandlar synast å vere det 
alternativet som gir best resultat på kort sikt. Til tross for dette fann Peterson m.fl. ut at 
manglande skilnad mellom gruppene på lang sikt kan tilseie at reine sjølvhjelpsgrupper like 
gjerne er ein fullgod behandlingsintervensjon. Ein annan form for sjølvhjelpsgrupper enn dei 
som er basert på behandlar-assistanse og ut frå kognitive perspektiv og psykoedukasjon, er for 
eksempel Anonyme Overspisere, som har etablert seg i Noreg 
(http://www.anonymeoverspisere.no). Anonyme overspisere er eit fellesskap av menneske 
som gjennom delt erfaring, håp og styrke skal friskne til frå tvangsmessig overspising.        
Dei ser tvangsmessig overspising som ein trefaldig sjukdom- fysisk, åndeleg og 
kjenslemessig. Omgrepet avholdenheit dannar basis for programmet deira for tilfriskning,    
og ein må innrømme manglande evne til å kontrollere tvangsprega eting i fortida. Dei brukar 
eit tolv trinns program som omfattar eit sett av prinsipp. Når desse prinsippa vert følgt skal 
dei fremje indre endring. Sponsorar skal hjelpe til med å gi forståing og vise korleis ein 
anvender prinsippa.  
Traviss m.fl. fann også nytte av sjølvhjelp leia av behandlar for både pasientar med bulimi og 
patologisk overspising (Traviss m.fl. 2010). Dei viser til eit studie som utførte randomisert 
kontroll av ein ferdig «behandlingspakke» berekna for pasientar med alle typar 
eteforstyrringar bortsett frå alvorleg grad av anoreksi. Kontrollgruppa var samansett av 
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pasientar som stod på venteliste til behandling. Prinsippa for behandling er basert på kognitiv 
åtferdsterapi. Sjølvhjelp sjåast som eit første steg i behandlinga, og inneber seks 
samlingar/timar i løpet av tre månader. Resultata av kontrollstudiet viste signifikant betring 
ved mellom anna reduksjon av bruk av avføringsmidlar og i forhold til overdriven trening. 
Samanlikna med kontrollgruppa som stod på venteliste, overgjekk resultata til dei pasientane 
som deltok i sjølvhjelpsgruppa med stor margin. Traviss m.fl. ser det likevel som naudsynt 
med vidare forsking for å etablere kva faktorar som bidreg til dei observerte terapeutiske 
forbetringane av lidingane.  
 
Eg er sjølv med som ein av to terapeutar som skal vere «igangsetjarar» i sjølvhjelpsgrupper i 
kommunen eg er tilsett i. Som igangsetjar skal eg formidle sjølvhjelpserfaringar og rammer 
for gruppene sitt arbeid. Samstundes vil eg vere rollemodell for samtaleteknikkar ved at eg 
stiller opne spørsmål og lyttar framfor å gi råd. Gruppa skal vere leiarlaus, og etter dei 3-4 
første møta skal eg trekkje meg ut. Formålet med desse gruppene er å mobilisere ibuande 
ressursar hjå den enkelte deltakaren i gruppa, og tek utgangspunkt i deltakarane sine erkjente 
problem. Deltaking i gruppa føreset at kvar enkelt deltakar opplevar behov for å bearbeide 
problema sine, er motivert og har teke eit val om å vere aktiv deltakar på eige ansvar ved å 
nytte sin erfaringsbaserte kompetanse. Tematikken som er tenkt i gruppene til no har vore 
kroniske lidingar og samlivsbrot. I arbeid med desse sjølvhjelpsgruppene har eg som 
«igangsetjar» støtt på ein del utfordringar. Sjølv om desse gruppene ikkje har same tematikk, 
vil utfordringane eg har møtt også gjerne kunne vurderast som å vere relevante for 
sjølvhjelpsgrupper med rusproblematikk og eteforstyrringar. 
 
Eg tenkjer då særskilt på ein del generelle praktiske element som det å få nok deltakarar med 
same problematikk til å danne ei gruppe. Ut frå eiga erfaring kan det iallfall i mindre 
tettbebygde strok vere vanskar med å få nok deltakarar til å melde seg på, sjølv om det gjerne 
er fleire som melder interesse før oppstart. Eg har reflektert over om frykt for marginalisering 
eller redsle for brot på tausheitsplikta kan vere nokre av årsakene til at menneske med behov 
for ei slik gruppe vegrar seg for å delta. Andre kan igjen kanskje oppleve det som ubehageleg 
å skulle dele si eiga historie med framande menneske. Nokre føler gjerne også at dei har delt 
for mykje personleg informasjon på eit for tidlig stadie i prosessen, og trekkjer seg difor ut av 
gruppa. Utfordringar i forhold til gruppedynamikken er at den kanskje ikkje fungerer, slik at 
nokon avsluttar deltakinga si i gruppa undervegs. Såleis er det fleire utfordringar i forhold til 
sjølvhjelpsgrupper. Likevel ser eg sjølvhjelpsgrupper som eit positivt tiltak som kan 
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gjennomførast med låg kostnad og med vekt på deltakarane sin subjektive og erfaringsbaserte 
kompetanse.  
 
Eg tenkjer at det er fleire faktorar som spelar inn i forhold til om ein pasient kjenner seg 
bevart som subjekt når behandlingsmetoden er sjølvhjelpsgrupper. Ein av dei faktorane kan 
vere om gruppa er behandlar-assistert eller ikkje. Ei gruppe som er behandlar-assistert vil 
mogelegvis kunne styrkje pasienten si oppleving av at interessene hennar blir ivaretekne,     
då det er behandlaren si oppgåve å beskytte pasienten sin autonomi. Eit anna viktig moment i 
forhold til korvidt pasienten kjenner seg bevart som subjekt i ei sjølvhjelpsgruppe er korleis 
gruppedynamikken fungerar. Dersom det er utfordringar med gruppedynamikken kan det leie 
til at pasienten ikkje kjenner seg tilpass i gruppa, og difor trekkjer seg ut.  
 
Næringsstatus, stabilisering 
Formålet med dette kapittelet som handlar om næringsstatus og stabilisering er å gjere greie 
for dei store fysiske og psykiske konsekvensane svolt og underernæring kan medføre.           
Ei bevisstgjering omkring desse elementære faktorane sjåast som naudsynt i heilskapen 
omkring ein behandlingssituasjon.  
Woodside og Staab (2006) har sett på grunnleggjande premiss som trengst å bli anerkjent i 
behandlling av komorbiditet blant pasientar med bulimi og anoreksi. Ein av dei komorbide 
lidingane dei viser til er rusmiddelmisbruk. Det første premisset gjeld korleis svolt og ustabil 
eting influerer på fysisk, psykisk og kognitiv funksjon. Den psykologiske effekta av svolt skal 
ha like stor innverknad som den fysiske, medan pasientane også opplevar store skifte i humør, 
kognisjon og generelt fungerande intellekt. Fokuset på svolt kan kanskje synast mest relevant 
for pasientar med anoreksi, men pasientar med bulimi vil også kunne erfare desse effektane i 
ein litt mindre grad. Hovedprinsippet deira er at minimal endring kan vere forventa dersom 
pasienten lid av svolt. Difor må næringsstatusen og kroppsvekta til pasienten stabiliserast før 
ein kan iverksetje behandling for lidingane. Dette fordi behandling som vanlegvis har god 
verknad hjå normalpopulasjonen, er mindre effektiv hjå pasientar som er underernærte.     
Dette kan sjåast opp mot den biologiske forståingsmodellen eg har gjort greie for tidlegare i 
dette arbeidet, kor hypotesa om matdeprivasjon beskriv at ein underernært og svolten kropp 
blir meir utforutsigbar når det gjeld å prosessere rusmidlar.  
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Woodside og Staab (2006) meiner det er å føretrekkje at pasientane er innlagt både for 
behandling av eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Dei ser det likevel som særskilt 
naudsynt for pasientar med anoreksi, mellom anna grunna deira låge kroppsvekt og 
underernæring. Dersom det ikkje eksisterer eit spesialisert tilbod som omfattar begge 
lidingane vil innlegging på ein klinikk for avrusing vere aktuelt først, følgt av innlegging for 
eteforstyrringar etterpå. Under begge innleggingane skal pasienten sine behandlarar vere 
informert om den andre lidinga til pasienten. Eg tykkjer forskinga til Woodside og Staab er 
interessant, men dessverre har dei ikkje utdjupa korleis klinikkane for rusmiddelmisbruk skal 
behandle eteforstyrringar. Tenkjer difor at vidare instruksjonar for korleis pasientar med slik 
samanfallande problematikk skal behandlast bør formidlast sterkare til slike klinikkar for å 
kunne gi eit heilheitleg tilbod.  
Gregorowski m.fl. (2013) fremjar også behovet for å stabilisere pasientar med anoreksi si 
fysiske helse for at dei skal kunne dra nytte av vidare behandling. Dei grunnar dette med at 
dei psykiske ringverknadene svolt og underernæring gir kan påverke terapi i negativ favør. 
Gregorowski m.fl. ser også at pasientar med særskilt låg BMI, dehydrering og problem med 
blodtrykk kan få utbyte av innlegging på klinikk. Elles er det hensiktsmessig at pasientar så 
lenge det er mogeleg blir behandla utan innlegging, med varigheit på minimum seks månader. 
Pasientar med anoreksi bulimisk/bingeing type og bulimi som gjerne brukar avføringsmidlar 
må opphøyre bruken av dette før ein til dømes kan starte med psykoterapi (Mehler 2011, 
Woolside og Staab 2006). Først og fremst grunna faren for den fysiske helsa og den høge 
mortalitetsraten, men også sidan dette påverkar kroppslege og psykiske funksjonar.  
Medikamentell behandling 
I seinare tid har medikamentell behandling av eteforstyrringar vorte eit aktuelt 
behandllingsalternativ. For anoreksi nyttar ein først og fremst preparat som rettar seg mot 
andre symptom enn for sjølve lidinga, som til dømes angst og depresjon (Brown og Keel 
2012). Kaye m.fl. føretok eit studie som fulgte deltakarane over eitt år, kor deltakarane fekk  
eit antidepressivt medikament som heiter fluoxetin (Kaye m.fl. 2001). Dette er eit av fleire 
nyare SSRI –preparat (selektive serotoninreoptakshemmarar) som vart gitt med føremål om å  
forhindre tilbakefall etter innleggelse ved klinikk. Resultata frå denne undersøkjinga viste 
mellom anna auka vekt og reduksjon av angst. Resultata frå denne undersøkjinga vart ikkje 
replikerte, og Walsh m.fl. føretok eit liknande randomisert studie med same styrke av 
fluoxetin kor dei ikkje fann nokon fordelar med bruk av medikamentet (Walsh m.fl. 2006).  
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Brook og Keel meiner at det sett under eitt finst svært begrensa evidens for at antidepressive 
medikament betrar sekundære utfall av behandling som til dømes angst og depresjon hjå 
undervektige pasientar med anoreksi (Brook og Keel 2012).  
Eit anna medikament som vert prøvd ut i behandling for anoreksi er olanzapin. Det er eit 
antipsykotika som vanlegvis vert nytta i behandling for schizofreni. Verknadene av 
medikamentet er reduksjon av angst, uro og psykosar med biverknad i form av vektauke, og 
vil såleis kunne vurderast som nyttig for behandling for anoreksi. I følgje Brook og Keel er 
olanzapin den mest lovande medikamentelle behandlinga av vaksne med anoreksi, og dei 
viser til studie av Bissada m.fl. kor medikamentet auka vekt for deltakarane samanlikna med 
ei kontrollgruppe som fekk placebo (Brook og Keel 2012, Bissada m.fl. 2008). Olanzapin har 
også i følgje Bissada m.fl. påvist fleire andre positive fordelar som reduksjon av tvangsprega 
tankar, grubling, tvangsprega ritual og depresjon.  
Til tross for lovande resultat frå Bissada m.fl., gjorde Brambilla m.fl. ei undersøkjing kor 30 
pasientar med anoreksi deltok, og fann ingen skilnad i vekt etter tre månader mellom 
deltakarane som fekk olanzapin og dei som fekk placebo (Brambilla m.fl. 2007). Det 
interessante ved undersøkjinga deira var at dersom ein delte anoreksi inn etter subtypane, 
viste det seg at BMI-en (kroppsmasseindeks) til deltakarane med anoreksi bulimisk/bingeing 
type auka betrakteleg, medan dei med anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type ikkje viste 
endring i BMI. Slike funn kan tyde på at olanzapin kan vere nyttig for pasientar med anoreksi 
bulimisk/bingeing type, medan dei med anoreksi restriktiv/ikkje bulimisk type treng andre 
behandlingsmetodar. Eg undrar meg over kvifor det er slik, og tenkjer då særskilt på om ein 
kan finne svar i psykopatologien til lidingane.  
Medikamentell behandling i form av antidepressiver (SSRI) har også vorte prøvd ut i forhold 
til bulimi (Brown og Keel 2012). Døme på dette er fevarin med verkestoffet fluvoxamin, og 
sertralin. Desse medikamenta skal samanlikna med placebo redusere overspising og oppkast, 
men svært få studiar har forska på desse i behandlingssamanheng. Det er difor vanskeleg å 
fastslå i kor stor grad desse er effektive i behandling for bulimi (Milano m.fl. 2005, Fichter 
m.fl. 1996, Milano m.fl. 2004). I kontrast til dette har effekta av fluoxetin vorte forska på 
gjennom mange studiar. Generelt har behandling med fluoxetin gitt lovande resultat i form av 
reduksjon av hyppigheita av episodar med overspising og oppkast, mindre overopptekenheit 
av mat og færre vektbekymringar, samt større sjølvkontroll (Goldstein m.fl. 1995, Romano 
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m.fl. 2002, Walsh m.fl. 2000). Likevel er det blanda støtte forskingsmessig for korvidt 
fluoxetin evnar å redusere depressive symptom hjå bulimipasientar (Brown og Keel 2012).  
 
Eg tenkjer difor at ein kan nytte medikamentell behandling som til dømes fluoxetin saman 
med terapeutisk intervensjon som til dømes kognitiv åtferdsterapi for å få effekt av 
behandlinga for bulimipasientar. Med effekt meinast redusert hyppigheit av oppkast og 
overspising. Ein kan dermed tenkje seg ein dobbel effekt av preparatet, som vil seie delvis ei 
antidepressiv effekt, og delvis ein anti-bulimisk effekt. Det vil seie at det aktive stoffet 
serotonin også påverkar reguleringa av appetitten, som bidreg til å dempe appetitt og redusere 
risikoen for overspising.  
 
Antidepressiva (SSRI) har også vorte prøvd som behandling for patologisk overspising.        
Ei rekkje forskjellige preparat har vorte nytta, som til dømes fluoxetin, fevarin med 
verkestoffet fluvoxamin, sertralin og citalopram. Resultat viser at i likheit med bulimi, 
reduserer medikamentell behandling hyppigheita av episodar med overspising (Arnold m.fl. 
2002, MCElroy m.fl. 2000 og McElroy m.fl. 2003). Til tross for dette er det blanda resultat i 
dobbelt blinde placebo-kontrollerte studiar for korvidt SSRI-preparat er nyttige for pasientar 
med patologisk overspising som er overvektige når det gjeld å redusere BMI og vekt (Arnold 
m.fl. 2002, Pearlstein m.fl. 2003). 
Fleire andre medikament har vist lovande resultat i behandling av patologisk overspising, som 
til dømes topiramat og orlistat. Topiramat er eit medikament som først og fremst er berekna 
for å behandle epilepsi, men har i to placebo-kontrollerte studiar utført av McElroy m.fl. vist 
reduksjon i hyppigheit av episodar med overspising og vektreduksjon blant pasientar med 
patologisk overspising (McElroy m.fl. 2003, McElroy m.fl. 2007). Dessverre leia uønskja 
biverknader som hukommelsessvikt og depresjon til at mellom 15 og 20 prosent av 
deltakarane i studia måtte trekkje seg. Orlistat er eit anna legmiddel som har vorte nytta for å 
behandle patologisk overspising. Orlistat er gjerne betre kjend som Xenical, og er eit 
reseptbelagt legemiddel mot overvekt. Det verkar ved å hindre at fett blir teke opp i kroppen 
lokalt i tarmen. Grilo m.fl. fann i eit studie beståande av 50 deltakarar at orlistat saman med 
12 veker sjølvhjelp basert på kognitiv åtferdsterapi ga langt høgare resmisjonsnivå og vekttap 
enn til dømes kognitiv åtferdsterapi og placebo (Grilo m.fl. 2009). Eg tenkjer at desse 
resultata kan vere spanande med tanke på framtidige retningslinjer for 




Allegra m.fl. føretok i 2007 ei open undersøkjing på bruk av medikamentell behandling av 
patologisk overspising og bulimi (Allegra m.fl. 2007). Dei nytta baclofen, som er kjemisk 
nært beslekta med ei forbinding (GABA) som finst naturleg i hjernen og har ein hemmande 
effekt på det sentrale nervesystemet. Baclofen vert frå før mellom anna nytta i behandling av 
muskelkrampar ved til dømes multippel sklerose, og i seinare tid for behandling av 
alkoholmisbruk og andre rusmidlar (http://www.felleskatalogen.no/medisin/pasienter/pil-
baklofen-mylan-546683). Allegra m.fl. grunnar bruk av baclofen til å behandle 
eteforstyrringar med evidens for at det eksisterer slektskap mellom eteforstyrringar prega av 
overspising og misbruk av rusmidlar. Overnemnte tenkjer då på patologisk overspising, 
bulimi og anoreksi bulimisk/bingeing type. Dei meiner evidens for likskapen mellom 
lidingane ligg i kjerna av dei diagnostiske kriteria for lidingane, kor symptoma overlappar 
kvarandre. Til tross for at den presise naturen av samanfall mellom rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar prega av overspising gjenstår å avklarast, ser Allegra m.fl. det med andre ord 
som mogeleg at det føreligg tilstrekkjeleg med evidens for at behandling som har effekt på 
rusmiddelmisbruk, også kan vere nyttig som nye behandlingsformer for lidingar prega av 
overspising.  
 
I følgje Allegra m.fl. kan baclofen med andre ord vere eit medikament som kan nyttast for å 
behandle både rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar som er prega av overspising, særskilt 
bulimi og patologisk overspising (Allegra m.fl. 2007). I studiet dei føretok vart overspising 
redusert med minst 50 prosent hjå majoriteta av deltakarane ved bruk av baclofen. 
Undersøkjinga til Allegra m.fl. kan også underbyggjast av forsøk på dyr som viser redusert 
inntak av særskilt fetthaldig mat (Buda-Levin m.fl. 2005). Når det gjeld bruk av baclofen i 
behandling av rusmiddelmisbruk, kan Allegra m.fl. også vise til resultat frå andre studiar. Eit 
døme kan vere Addolorato m.fl. sitt dobbelt blinde randomiserte studie frå 2002, som viste 
effekt av baclofen ved reduksjon av alkoholinntak, mindre lyst på alkohol og indusering av 
alkoholavholdenheit (Addolorato m.fl. 2002). Ling m.fl. fann også reduksjon av 
kokainmisbruk ved behandling med baclofen i eit randomisert studie frå 1998 (Ling m.fl. 
1998).  
 
Studiet Allegra m.fl. har føreteke viser resultat som er interessante og kan verke lovande med 
tanke på å behandle samanfall mellom eteforstyrringar som vert prega av overspising og 
rusmiddelmisbruk. Slik eg oppfattar det kan likskapstrekka mellom lidingane som Allegra 
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m.fl. viser til som grunnlag for å argumetere for å nytte Baclofen som behandlingsform for 
begge lidingane sjåast i forhold til den psykologiske forståingsmodellen eg har gjort greie for 
tidlegare i avhandlinga. Eg tenkjer då særskilt på personlegdomstrekka spaningssøken i form 
av sensitivitet for beløning og straff, manglande kontroll og impulsivitet, som alle skal kunne 
predisponere pasientar for eteforstyrringar med bulimiske trekk og rusmiddelmisbruk. Eit 
annna argument som kan nyttast for bruk av baclofen, er at det gir generelt lite bivirkningar 
og har ingen vanedannande eigenskapar. Såleis er det eit svært eigna medikament for å 
behandle pasientar med rusmiddelvanskar. Til tross for lovande resultat i studiet til Allegra 
m.fl., bestod det kun av sju deltakarar, og eg tenkjer difor at ein bør indikere ei større 
undersøkjing for å verifisere funna ytterlegare.  
 
I dette kapittelet som handlar om medikamentell behandling har eg funne fleire preparat som 
kan vere aktuelle å bruke i forhold til behandling av eteforstyrringar. Kort oppsummert kan 
ein seie at medikamentell behandling av anoreksi bør dreie seg om andre symptom som angst 
og depresjon, medan pasientar med bulimi bør behandlast med antidepressive preparat. 
Behandling for angst og depresjon hjå pasientar med anoreksi og bulimi kan også tenkjast å 
verke mot rusmiddelmisbruk. Eg grunnar dette med at som eg har kome fram til tidlegare i 
oppgåva, kan angst og depresjon fungere som ein tredjevariabel som forsterkar symptoma på 
lidingane. For patologisk overspising er det fleire medikament som viser lovande resultat,     
til dømes Xenical som er eit reseptbelagt legemiddel mot overvekt. Eit anna preparat som kan 
nyttast for patologisk overspising er baclofen, som også skal kunne verke mot samstundes 
rusmiddelmisbruk. 
 
Til tross for at medikamentell behandling viser positive tendensar, frå rådar Woodside og 
Staab (2006) å bruke medikamentell behandling for eteforstyrringar. Dette er delvis grunna 
ein underernært og svolten kropp sin uforutsigbarheit når det gjeld å prosessere medikament, 
og delvis på grunn av risikoen for å utvikle symptom på rusmiddelmisbruk. I tillegg 
karakteriserer kontrolltap eteforstyrringar, og ein bør difor vere forsiktig med bruk 
vanedannande medikament (Skårderud 2000). Likeeins er medikamentell behandling av 
rusmiddelmisbruk også vanskeleg, då det mellom anna er problematisk å forutsjå kva 
verknader kombinasjonen av rusmidlar og reseptbelagte medikament kan medføre. Ein kan 
difor tenkje seg at ein bør vere varsam med ved bruk av medikamentell behandling for 




Eg tenkjer at medikamentell behandling av lidingar som eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk 
kan minne om positivistisk tankegang, og leie til ei objektivering av pasienten. Eg grunnar 
dette med at medikamentell behandling ikkje tek høgde for dei komplekse psykopatologiane 
til lidingane, og kan snarare ha økonomiske omsyn enn tanken om kva som eg godt og rett for 
den einskilde pasient. Medikamentell behandling er langt meir kostnadseffektiv enn andre 
metodar som for eksempel dialektisk åtferdsterapi. Likevel er det mange pasientar som ikkje 
tek det føreskrivne preparatet regelmessig, og fleirtalege pasientar avsluttar også behandlinga 
på eiga hand (Skårderud 2000). Eg meiner difor at medikamentell behandling for eit 
samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk bør kombinerast med ein annan 
behandlingsmetode som for eksempel kognitiv åtferdsterapi. Såleis vil også pasienten sin 
autonomi i større grad kunne bli bevart i behandlingssituasjonen.  
 
I del tre av oppgåva søkte eg å svare på problemstillinga som stiller spørsmål med kva 
behandlingsmetodar som vil vere eigna for eit samanfall mellom rusmiddelmisbruk og 
eteforstyrringar, og korleis ein kan bevare pasienten sin posisjon som subjekt i ein 
behandlingssituasjon. Diskusjonen har leia fram til nokre svar. Behandlingsmetodar som til 
dømes interpersonleg terapi, familieterapi og mindful handlingsbasert åtferdsterapi kan 
brukast ved eit samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk. Effekten  
behandlinga har vil imidlertid variere avhengig av kva subtype av eteforstyrringar har. 
Samstundes kan rusmiddelmisbruk påverke kroppslege og psykiske kognisjonar, og difor 
komplisere behandlinga ytterlegare. Dersom eg likevel skal ta stilling til kva 
behandlingsmetodar som er høvelegast for dei ulike lidingane, vil eg for eksempel anbefale 
familieterapi for barn og unge med anoreksi, medan kognitiv åtferdsterapi kan vere gunstig 
for pasientar med bulimi. Mindful handlingsbasert åtferdsterapi er ein metode eg ville ha nytta 
for pasientar med patologisk overspising. Nokon av behandlingsmodellane tek i større grad 
høgde for at rusmiddelmisbruk er med i sjukdomsbildet, som for eksempel motiverande 
intervju, mindful handllingsbasert åtferdsterapi og familieterapi.  
 
Kva behandlingsmetode som verkar er også avhengig av pasienten sine individuelle 
preferanserammer og ibuande ressursar. Det er difor ikkje slik at ein metode som kan synast  
mest eigna nødvendigvis er den som passar best for pasienten. Det blir behandlaren si 
oppgåve å ta ei vurdering av kva behandlingsmetode som er mest hensiktsmessig å nytte for 
den einskilde pasient. Pasienten som subjekt har vore ein gjennomgåande perspektiv i dette 
arbeidet. Eg tenkjer at det er fleire faktorar som spelar inn i forhold til om ein pasient kjenner 
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seg bevart som subjekt i ein behandlingssituasjon. Sidan behandlingsmetodane som er 
presentert i dette arbeidet har forskjellige innfallsvinklar og fokus, vil desse skilnadene kunne 
skape variasjon i kor bevart den enkelte pasient kjenner seg i ein behandlingssituasjon.   
Andre faktorar som kan spele inn er om behandlaren og pasienten meistrar å danne ein 
behandlingsallianse kor pasienten kjenner seg trygg på at interessene hennar vert ivaretekne. 
Eigenskapar hjå den einskilde pasient som individuelle ressursar kan også påverke i kva grad 
pasienten kjenner seg bevart i behandlingssituasjonen. Til sist er kjensla av å bli bevart som 
subjekt ein individuell erfaring, som jamfør hermeneutikken vert fortolka ut frå pasienten sine 


























Eg ønskjer å avslutte med å gjere greie for kva eg har kome fram til i oppgåva, og korleis eg 
har svart på problemstillinga. Rusmiddelmisbruk er mest utbreidd blant pasientar med bulimi, 
følgt av patologisk overspising og anoreksi bulimisk/bingeing type. Ei av årsakene til dette 
kan vere karakteristikkane til lidingane. Pasientar med anoreksi bulimisk/bingeing type og 
bulimi sin karakteristikk er prega av impulsivitet og manglande kontroll, medan pasientar 
med patologisk overspising blir kjenneteikna av stress relatert til overspising og kontrolltap. 
Det førekjem sjeldan misbruk av rusmidlar blant pasientar med anoreksi restriktiv/ikkje 
bulimisk type, noko som kan kome av det sterke kontrollbehovet dei har. Alkohol er det 
rusmiddelet som oftast vert nytta i samband med eteforstyrringar, mellom anna fordi det er eit 
legalt rusmiddel som er lettare tilgjengeleg.  
Ved eit samanfall mellom eteforstyrringar og rusmiddelmisbruk kan begge førekomme som 
den primære lidinga. For øvrig viser nyare studiar at det truleg er eteproblem som leier til 
rusproblem, og ikkje omvendt. I drøftinga om forståingsmodellar for samanfall mellom 
lidingane fann eg blant anna ut at det kan synast vanskeleg å skilje genetiske og familiære 
årsaker. Ein slik samansett problematikk som rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar er 
kompleks, og årsaka til at ein utviklar slike lidingar kan vere individuelle. Difor har eg ikkje 
kome fram til noko klart svar.  
Diskusjonen rundt perspektivet om pasienten som subjekt i ein behandlingssituasjon har ført 
fram til nokre slutningar. Å bevare ein pasient sin posisjon som subjekt inneber i prinsippet å 
tilkjenne pasienten kompetanse og føresetnader for å ta ansvar og eigne val, ha ønskjer og 
intensjonar og til sist dømekraft i forhold til eigne handlingar. Eg tek til orde for at behandling 
med for stor vekt på kvantifiserbare utfall og fysiske symptom kan umyndiggjere pasienten, 
og forhindre ein god behandlingsallianse. Eit såleis fokus på behandling tar ikkje 
nødvendigvis tilstrekkjeleg omsyn til at all samhandling mellom pasient og behandlar skjer i 
ei kontekst kor empati, omsorg og relasjonen til kvarandre spelar ei stor rolle for tilfriskning.  
På bakgrunn av presentert forsking og perspektivet om pasienten som subjekt har eg kome 
fram til at interpersonleg terapi og dialektisk åtfersterapi er eksempel på behandlingsmetodar 
som kan vere eigna for samanfallande rusmiddelmisbruk og eteforstyrringar. Effekta til 
behandlingsmetodane vil imidlertid variere avhengig av kva subtype av eteforstyrringar ein 
har. Samstundes kan kombinasjonen med rusmidlar komplisere behandlinga ytterlegare. 
Dersom eg likevel skal trekkje slutningar om kva slags behandlingsformer som er høvelegast 
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for dei ulike lidingane, vil eg til dømes anbefale å bruke kognitiv åtferdsterapi for pasientar 
med bulimi, og mindful handlingsbasert åtfersterapi for pasientar med patologisk overspising.  
For øvrig er det ikkje slik at ein bestemt behandlingsform er den beste for alle pasientar med 
same diagnostiske liding. Kva behandlingsmetode som verkar for den enkelte pasient vil 
kunne variere sidan alle pasientar er unike individ med eigne preferanserammer og ibuande 
ressursar. Det blir difor terapeuten si oppgåve å ta ei vurdering av kva for ein 
behandlingsmetode som er mest eigna for den einskilde pasient.  
Det er fleire faktorar som kan påverke i kva grad ein pasient kjenner seg bevart som subjekt i 
ein behandlingssituasjon, mellom anna om terapeuten klarar å danne ein behandlingsallianse 
mellom seg og pasienten. I tillegg vil pasienten sine individuelle eigenskapar og ressursar 
spele ei stor rolle. Behandlingsmetodane har også ulike innfallsvinklar og fokus. Eg tenkjer at 
desse skilnadene også kan medføre variasjon i kor bevart den enkelte pasient kjenner seg i ein 
behandlingssituasjon. Pasientar som er i behandling med familieterapi som metode opplever 
seg gjerne som mindre bevart som subjekt enn ved bruk av interpersonleg terapi. Dette fordi 
familieterapi kan opplevast som kontrollerande på grunn av involvering av familiemedlemmar 
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